Nichtlineare Wechselwirkung im auditorischen Kortex nach Stimulation mit Sequenzen mehrerer Sinustöne by Schulz, Andreas
  
 
Nichtlineare Wechselwirkung im auditorischen Kortex nach Stimulation 






zur Erlangung des akademischen Grades 
Doctor rerum naturalium 






die Fakultät für Naturwissenschaften 




von Diplom-Physiker Andreas Schulz 







Prof. Dr. Müller, Stefan C. Otto-von-Guericke-Universität Magdeburg 
Prof. Dr. Scheich, Henning Leibniz Institut für Neurobiologie 





Eingereicht am: 26.02.2003 






Hiermit erkläre ich, dass ich die von mir eingereichte Dissertation mit dem Thema
Nichtlineare Wechselwirkung im auditorischen Kortex nach Stimulation mit Sequenzen
mehrerer Sinustöne
selbständig verfasst, nicht schon als Dissertation verwendet habe und die benutzten
Hilfsmittel und Quellen vollständig angegeben wurden.
Weiterhin erkläre ich, dass ich weder diese noch eine Arbeit zur Erlangung des akademischen









Ich danke Herrn Prof. Dr. med. H. Scheich für die Möglichkeit, am Institut für Neurobiologie 
in Magdeburg diese Arbeit anzufertigen zu können, für das interessante Thema sowie für die 
fachlichen Unterstützung. Insbesondere bin ich ihm für die Einblicke in die wissenschaftliche 
Welt während meiner Tätigkeit am Institut dankbar. 
 
 
Mein Dank gilt ebenso dem Herrn Prof. Dr. rer. nat. S. Müller für die Betreuung der Arbeit. 
 
 
Dem Herrn Dr. Michael Brosch danke ich für die Zusammenarbeit, die fachliche Hilfe und 
Diskussionen, sowie der Verbesserung meiner wissenschaftlichen Arbeitsweise.  
 
 
Für die anatomischen Daten in meiner Arbeit und für die Unterstützung bei den Experimenten 
danke ich Herrn Dr. Eike Budinger. Darüber hinaus danke ich ihm für die geduldige 
Beantwortung meiner vielen unbedarften Fragen zur Anatomie und Methodik von Tracern 
und als Zimmergenosse für das angenehme Klima in unserem Zimmer. 
 
 
Frau Conny Bucks danke ich für die unzähligen Auswertungen, die nicht alle in dieser Arbeit 
erscheinen konnten, und ihrer Geduld dabei. An einige unserer Situationen mit den Affen 
werde ich mich immer schmunzelnd erinnern, auch wenn uns damals nicht zum Lachen war. 
 
 
Allen meinen Kollegen danke ich für das angenehme Arbeitsklima, für ihre 
Kooperationsbereitschaft und für ihre fachlichen Diskussionen. 
 
 




Meiner Freundin Birgit danke ich für ihre Hilfe bei der Korrektur meiner Arbeit. Ich danke ihr 
und Christoph für die Zeit, die ich mit dieser Arbeit verbringen konnte. Meinen Eltern und 
Großeltern danke ich für die Unterstützung, die mir diese Arbeit erst ermöglicht hat. Ich 
danke meiner Tochter Anna, daß sie in den späten Abendstunden schlief und ich in diesen die 
Arbeit vollenden konnte. 
 
0 ZUSAMMENFASSUNG ................................................................................................. 1 
1 EINLEITUNG .................................................................................................................. 3 
2 GRUNDLAGEN ............................................................................................................... 7 
2.1 AUFBAU UND FUNKTION EINES NEURONS ................................................................................................. 7 
2.2 NEURONALE CODIERUNG VON SIGNALEN ................................................................................................. 9 
2.3 HÖRBAHN DER SÄUGETIERE ...................................................................................................................... 9 
2.4 FUNKTIONIELLER AUFBAU UND EIGENSCHAFTEN DES AUDITORISCHEN KORTEXES DER AFFEN............. 11 
2.5 WECHSELWIRKUNG ZWISCHEN SIMULTAN DARGEBOTENEN TÖNEN ........................................................ 14 
2.6 WECHSELWIRKUNG ZWISCHEN SEQUENTIELL DARGEBOTENEN ELEMENTEN ........................................... 14 
3 MATERIAL UND METHODEN ................................................................................. 17 
3.1 TIERPRÄPARATION .................................................................................................................................. 17 
3.2 DATENAUFNAHME................................................................................................................................... 17 
3.3 AKUSTISCHE STIMULATION ..................................................................................................................... 18 
3.3.1 Stimulationssystem ....................................................................................................................... 18 
3.3.2 Parameter der Tonsequenzen......................................................................................................... 18 
3.4 DATEN-ANALYSE .................................................................................................................................... 22 
3.4.1 Bestimmung der Observablen ....................................................................................................... 22 
3.4.2 Bestimmung der Bestfrequenz und des rezeptiven Felds .............................................................. 24 
3.4.3 Nutzung der Spontanrate als Kriterium für Signifikanz ................................................................ 25 
3.4.4 Reihenentwicklung........................................................................................................................ 26 
3.4.5 Bestimmung der Abweichung von linearen Modellen .................................................................. 29 
4 ERGEBNISSE ................................................................................................................ 33 
4.1 POSITION DER ELEKTRODEN IM KORTEX ................................................................................................. 33 
4.2 MODIFIKATION DER SPIKERATE DES TONS P3 DURCH DEN TON P2 ......................................................... 35 
4.3 MESSUNG DER SPIKERATE EINER DREITONSEQUENZ ............................................................................... 40 
4.4 WECHSELWIRKUNG HÖHERER ORDNUNG ................................................................................................ 42 
4.5 MODELLE FÜR DIE SPIKERATE EINER DREITONSEQUENZ ......................................................................... 56 
4.6 EINFLUß DES TONS P1 AUF DIE SPIKERATE EINER DREITONSEQUENZ ...................................................... 63 
4.7 ABHÄNGIGKEIT DER P1 WIRKUNG VON DER FREQUENZ DES TONS P2 .................................................... 67 
4.8 DREITONSEQUENZEN MIT DEM 3. TON AUF DER BF DES NEURONS.......................................................... 72 
4.9 DREITONVERSTÄRKUNG .......................................................................................................................... 80 
4.10 BEEINFLUSSUNG SPÄTLATENTER KOMPONENTEN ................................................................................... 85 
5 DISKUSSION ................................................................................................................. 89 
5.1 MULTI-UNIT GEGEN SINGLE-UNIT .......................................................................................................... 89 
5.2 BESTIMMUNG DER POSITION DER ELEKTRODEN ...................................................................................... 89 
5.3 ZWEITONWECHSELWIRKUNG................................................................................................................... 90 
5.4 INTERPRETATION DER EFFEKTIVEN SPIKERATE UND DES SKALIERUNGSFAKTORS ................................... 91 
5.5 NEURONALES MODELL FÜR DIE MEHRTONWECHSELWIRKUNG ............................................................. 103 
5.6 ABHÄNGIGKEIT DER P1 WIRKUNG VON DER FREQUENZ UND DER WIRKUNG DES TONS P2................... 108 
5.7 DREITONVERSTÄRKUNG ........................................................................................................................ 110 
5.8 INTERPRETATION DER INTEGRATION MEHRERER TÖNE ......................................................................... 112 
5.9 DISKUSSION DER SPÄTLATENTEN VERÄNDERUNGEN DER SPIKERATE ................................................... 113 
6 ANHANG ...................................................................................................................... 115 
LITERATURVERZEICHNIS................................................................................................................................. 115 
ABBILDUNGSVERZEICHNIS.............................................................................................................................. 122 









In dieser Arbeit wurden Neuronen im primären und nichtprimären auditorischen Kortex 
narkotisierter Affen (macaca fascicularis) elektrophysiologisch bezüglich ihrer Spikerate auf 
akustische Sequenzen reiner Sinustöne untersucht. Als Spikerate diente die Spikerate im 
Latenzbereich 10 ms-40 ms nach Beginn des letzten Tons einer Sequenz.  
Die Töne hatten einen Abstand von 50 bzw. 100 ms zueinander. Dennoch wurde die Spikerate 
nach dem letzten Ton auch von den beiden vorangehenden Tönen beeinflußt. Es wurde die 
Ordnung der Wechselwirkung bestimmt, die für die Beeinflussung der Spikerate notwendig 
war. Weiterhin wurden verschiedene Modelle für die Erklärung der Veränderung der 
Spikerate durch eine Sequenz dargestellt und diskutiert. 
 
Ein Ton hatte einen um so geringeren Einfluß auf die Spikerate, desto eher er in der Sequenz 
auftrat. Betrachtete man die Mittelwerte der Spikerate über alle Frequenzkombinationen einer 
Sequenz, so konnte bei den meisten Neuronen die Spikerate auf eine Sequenz mit drei Tönen 
durch eine Wechselwirkung zwischen zwei Tönen erklärt werden. Insbesondere die 
Wechselwirkung der letzten beiden Töne einer Sequenz bestimmte die Spikerate einer 
Dreitonsequenz maßgeblich. Bei bestimmten Frequenzkombinationen hatte der erste Ton 
jedoch einen nicht vernachlässigbaren Einfluß auf die Spikerate. Ein eindeutiger Bezug 
zwischen der Frequenz des ersten Tons und dem rezeptiven Feld des Neurons konnte nicht 
festgestellt werden. Häufig besaß der erste Ton Einfluß, wenn seine Frequenz am Rand oder 
außerhalb des rezeptiven Feldes des Neurons lag.  
Bei einigen Neuronen und Frequenzkombinationen konnte die Spikerate auf eine 
Dreitonsequenz nicht aus den Spikeraten der Einzeltöne und den Wechselwirkungen zwischen 
zwei Tönen dargestellt werden. Die Spikerate entstand erst durch die Wechselwirkungen aller 
drei Töne der Sequenz. Am stärksten war der Effekt, wenn die Frequenzen der drei Töne 
verschieden voneinander waren. Bei einem Tier trat der Effekt jedoch gerade dann auf, wenn 
die Frequenzen der drei Töne gleich waren. 
Exemplarisch wurde gezeigt, daß auch spätlatente Antwortmuster (100-200 ms nach Ende der 
Sequenz) durch Wechselwirkung höherer Ordnung modifiziert werden können. 
Die Möglichkeit einer neuronalen Verschaltung für die Realisierung der neuronalen 
Wechselwirkung über präsynaptische Verbindungen, die große Teile der Beeinflussung der 
Spikerate durch eine Sequenz erklären konnte, wurde vorgeschlagen. 
 
Es wurden keine Neuronen gefunden, die eine Spikerate aufwiesen, die invariant gegen die 
Transposition der Frequenzkontur waren. Andererseits wurden Neuronen gefunden, deren 
Spikerate sich bei bestimmten Frequenzmustern stark änderte und die nicht aus den 
Zweitonwechselwirkungen erklärbar waren. An diesen Neuronen war die Wechselwirkung 
der drei Töne einer Sequenz sehr stark und damit waren die Voraussetzung für Integration, 








Die Fähigkeit des Menschen, seine akustische Umgebung wahrzunehmen, ist für uns eine 
Selbstverständlichkeit. Dabei steckt hinter dieser Fähigkeit eine enorme Leistung, die das 
Hirn erbringen muß. Neben der reinen Registrierung der Ereignisse werden diese verarbeitet 
und bewertet. So müssen Störgeräusche vom eigentlichen Signal getrennt werden, mehrere 
gleichzeitige Ereignisse verschiedenen akustischen Objekten zugeordnet oder aus diskreten, 
zeitlich aufeinanderfolgenden akustischen Ereignissen Laute, Silben und semantische Begriffe 
gebildet werden. Ein häufig benutztes und anschauliches Beispiel ist der Cocktail-Party-
Effekt (von der Malsburg und Schneider 1986). Auf einer Cocktailparty hört man die 
Gesprächsgeräusche vieler Gäste als eine Art Rauschen, ohne deren Worte zu verstehen. 
Wenn man jedoch seine Aufmerksamkeit selektiv auf eine Person richtet, ist man in der Lage, 
den Worten dieser einen Person zu folgen und die Gespräche der anderen Personen 
auszublenden. Am akustischen Reiz, der das Ohr erreicht, hat sich nichts geändert, jedoch die 
Wahrnehmung ist eine andere. So werden Teile des gesamten akustischen Reizes dieser 
Person zugeordnet, es wird ein akustisches Objekt gebildet. Wie die Neuronen diese 
akustischen Objekte bilden, ist noch weitgehend ungeklärt. Das Gehirn ist dabei besser als 
jedes technische System, wie z.B. Spracherkennungssysteme.  
Im visuellen System gibt es ähnliche Effekte. So sieht man in einer Vielzahl von Strichen und 




Abb. 1.1:  Beispiel für visuelle Objektbildung (nach Guzman) 
Nach einem bestimmten Algorithmus setzt das visuelle System die Linien zu Objekten zusammen, 
z.B. zu einem Würfel (E). Die Linien müssen nicht miteinander verbunden sein, um als ein Objekt 
wahrgenommen zu werden (Teil A und B). 
 
 
Bei diesem Beispiel werden vom Hirn bestimmte Linien zu einem Objekt verbunden, 
während andere Linien zu anderen Objekten gehören. Die Linien eines Objektes müssen dabei 
nicht unbedingt miteinander verbunden sein. Nach einem bestimmten Algorithmus werden 
Linien bzw. allgemein visuelle Elemente gruppiert und zu Objekten zusammengefaßt. Man 
spricht in diesem Zusammenhang auch vom Bindungsproblem. Im visuellen System 
existieren Neurone, die als Kantendetektoren fungieren, d.h. bei Kanten einer bestimmten 
Orientierung sind die Neuronen aktiv. Im obigen Beispiel werden Kanten unterschiedlicher 
Orientierungen zu einem Objekt gruppiert. Demnach muß sich auch zwischen den 
Kantendetektoren im visuellen System eine Verbindung herstellen. Hierfür gibt es für das 
visuelle System Modelle für die neuronale Realisierung des Bindungsproblems (Castello-
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Branco et al. 1998, Fries et al. 1997, Singer 1998, Engel et al. 1999, Kreiter und Singer 1996, 
Skinner et al. 2000, Frien und Eckhorn 2000, Sannita 2000, Hardcastle 1997). Diese Modelle 
gelten jedoch zunächst für die Elemente, die sich zeitlich nicht ändern. Das Problem des 
sequentiellen Bindungsproblems ist bislang für das visuelle System nicht in den Mittelpunkt 
gerückt. 
Das Bindungsproblem gibt es auch im auditorischen System, allerdings mit einem 
Unterschied zum visuellen System: die zeitliche Änderung der Eigenschaften akustischer 
Signale ist von entscheidender Bedeutung für die Wahrnehmung. Im auditorischen System 
des Menschen ist das Gruppieren von einzelnen Objekten für die Spracherkennung und das 
Musikempfinden sehr wichtig. Die am Sprachverstehen beteiligten Prozesse werden häufig 
durch folgende Module beschrieben (Schmid und Kindsmüller 1996): 
 
1.  Lauterkennung: Erkennung und Unterscheidung von Silben wie /ga/ oder /ta/  
2.  Worterkennung: Identifikation eines Wortes und Zuweisung einer Bedeutung 
3.  Parsing:  Gruppierung von Wortfolgen in eine gültige Grammatik 
4.  Semantik:  Erkennen der kognitiven Inhalte von Wortfolgen 
5.  Pragmatische 
Interpretation: Erkennung der Sprecherintention und Bewertung in Hinblick auf 
Handlungen 
 
Die Untersuchungen dieser Arbeit wurden zwar mit Sinustönen durchgeführt, aber auf Grund 
der gewählten zeitlichen Parameter lassen sie sich dennoch im obigen Schema zwischen den 
Punkten 1 und 2 einordnen. Neben der Lauterkennung müssen diese Laute erst sequentiell 
integriert werden und können danach zu einer Worterkennung führen. 
Ein einfaches Beispiel für das sequentielle Bindungsproblem stellt eine Sequenz von Tönen, 
deren Frequenz alterniert, dar. Diese Sequenz kann man abhängig vom spektralen und 
zeitlichen Abstand der Töne, entweder als eine einzelne Folge oder als zwei getrennte Folgen 
wahrnehmen (Abb. 1.2).  
 
Abb. 1.2: Die schwarzen Balken stellen die Dauer und die Frequenz der Töne dar. In Abhängigkeit 
der Frequenz und den zeitlichen Parametern der Töne wird die dargestellte Folge als eine Folge von 




Bei der Wahrnehmung von zwei getrennten Folgen besteht eine Folge scheinbar nur aus den 
Tönen der einen Frequenz, während die andere Folge aus den Tönen der anderen Frequenz 
besteht (Bregmann 1999, Beauvois 1998). Offensichtlich werden unter bestimmten 












Frequenz in je ein akustisches Objekt gruppiert. Diese Bedingungen werden bestimmt vom 
zeitlichen und spektralen Abstand der Töne. Je unterschiedlicher die Frequenz der Töne, desto 
eher erfolgt die Wahrnehmung von zwei Folgen.  
Ein weiteres Beispiel für die Bildung von zwei getrennten akustischen Objekten ist in Abb. 
1.3 gezeigt. Wenn eine Reihe von Spektrallinien gleichzeitig beginnen, so werden diese zu 
einem Objekt integriert und man nimmt diese als einen Klang, eine Stimme wahr. Wenn 
jedoch bestimmte Spektrallinien etwas früher beginnen als die anderen, so trennen sich diese 
in der Wahrnehmung und man hört zwei Stimmen. Diese Trennung gilt nicht nur für den 
Anfang des Signals, sondern auch für längere Zeit, wenn das Signal den zeitlichen 
















Abb. 1.3: Getrennte Stimmen 
A) 8 verschiedene Spektrallinien, die zum gleichen Zeitpunkt beginnen, werden zu einem Klang 
integriert. 
B) Die Spektrallinie, die früher beginnt, wird getrennt von den anderen sieben Spektrallinien 
wahrgenommen. 
 
Das auditorische System leistet nicht nur eine Abbildung der akustischen Eingangssignale und 
eine Verbesserung des Signal-Rausch-Verhältnisses, sondern auch eine Trennung und 
Integration von bestimmten Elementen des Eingangssignals. Zeitliche Änderungen der 
Elemente sind für die Wahrnehmung im auditorischen System wichtig. 
Bei Sprachsignalen  wechseln  sich Zeitbereiche mit hoher spektraler Energie und geringer 
spektraler Energie ab. Für die Wahrnehmung muß das auditorische System die spektralen 
Anteile innerhalb eines solchen Bereiches integrieren oder trennen. Die simultanen 
Wechselwirkungen von Frequenzen, die zum gleichen Zeitpunkt dargeboten werden, sind im 
auditorischen System häufig untersucht worden (Sutter et al. 1999, Jiang et al. 1996, Winter 
und Palmer 1995, Abeles und Goldstein 1972). Wie schon bei der Lauterkennung erläutert 
wurde, ist für das Bindungsproblem jedoch auch die Wechselwirkung zwischen zeitlich 
getrennten Bereichen mit hoher spektraler Energie notwendig. Es gibt psychophysikalische 
und elektrophysiologische Arbeiten, in denen die Wechselwirkungen zwischen zwei 
aufeinanderfolgenden Tönen untersucht wurden. Es existieren auch Untersuchungen, welche 
die Abhängigkeit der Wahrnehmungen von langen Melodiefolgen von den spektralen und 
zeitlichen Parametern der Elemente der Sequenz zum Thema hatten (Hirsh et al. 1990, Sorkin 
1990, Sorkin 1987, Peretz und Babei 1992, Dowling 1991, Croonen 1994).  
Daß die Reihenfolge der Elemente einer akustischen Sequenz auch für die Wahrnehmung von 
Affen eine Rolle spielt, zeigten z.B. D’Amato und Columbo 1988, May et al. 1989. 
Akustische Muster, wie z.B. die Verbindung von mehreren Lauten zu einem Wort, bestehen 




















wurden in dieser Arbeit die Eigenschaften der Wechselwirkungen zwischen drei Tönen 
untersucht. Es wurde die Quelle der Wechselwirkung betrachtet und es wurde untersucht, ob 
sich die Wechselwirkung zwischen drei Tönen auf eine Wechselwirkung zwischen je zwei 
Tönen zurückführen läßt. In der Literatur ließen sich die Ergebnisse der sequentiellen 
Sequenzen aus mehreren Tönen häufig als Ergebnis einer Teilsequenz von zwei Tönen 
interpretieren. Damit konnte keine eindeutige Dreitonwechselwirkung nachgewiesen werden. 
In dieser Arbeit wurden auch mögliche neuronale Modelle für die Mechanismen der 
Wechselwirkung vorgeschlagen und diskutiert. 
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2 Grundlagen  
 
 
2.1 Aufbau und Funktion eines Neurons 
 
Die Verarbeitung und Weiterleitung von Signalen erfolgt durch Nervenzellen (Neurone). Man 
kann anhand ihrer Morphologie mehrere Typen von Neuronen unterscheiden. Im Kortex gibt 





Abb. 2.1: Zwei Neurone aus dem auditorischen Kortex des Macaca fascicularis (Golshifärbung) 
A)  Pyramidenzelle 




Der wesentliche Aufbau eines Neurons ist für alle Typen identisch. In Abb. 2.2 ist der Aufbau 
eines Neurons dargestellt. 
Ein Neuron besteht aus dem Zellkörper (Soma), den Dendriten und einem Axon. Ein Neuron 
kann mehrere Dendriten besitzen, jedoch zumeist nur ein Axon. Ein Axon kann sich in 
mehrere Zweige aufteilen. Das Axon bildet mit den Dendriten anderer Neuronen 
Verbindungen. Diese Verbindungen werden über Synapsen realisiert. An den Synapsen 
erfolgt die Übertragung der Aktionspotentiale des Axons auf das andere Neuron. Ein Axon 
kann Verbindungen mit Dendriten mehrerer Neuronen besitzen. Es sind jedoch auch 










Abb. 2.2: Schematische Darstellung eines Neurons  
A) Schema eines einzelnen Neurons mit Soma, Dendriten und Axon 
B) Schema zur Darstellung von Verbindungen zwischen Neuronen über Synapsen 
 
 
Wird ein Aktionspotential (Spike) von einem Axon an eine Synapse geleitet, so werden auf 
der präsynaptischen Seite chemische Stoffe frei (Neurotransmitter). Diese gelangen in den 
synaptischen Spalt und können von postsynaptischen Rezeptoren gebunden werden. Durch 
die Kopplung der Rezeptoren an Kanäle der Synapse wird postsynaptisch im Dendriten das 
intrazelluläre Potential gegenüber dem Extrazellulärraum positiver (exzitatorische 
postsynaptische Potentiale) oder negativer (inhibitorische postsynaptische Potentiale) geladen. 
Die Ausbreitung dieses Potentials erfolgt innerhalb des Zellkörpers meistens passiv. 
Überschreitet das postsynaptische Potential (PSP) im Neuron einen Schwellwert, so wird am 
Axonhügel ein Aktionspotential erzeugt und über das Axon weitergeleitet. Es wird 
angenommen, daß das Axon eines Neurons nur über Synapsen eines Typs, d.h. mit dem 
gleichen Neurotransmitter, Verbindungen mit anderen Neuronen besitzt. Der 
Neurotransmitter einer Synapse bestimmt zumeist, ob an der Postsynapse ein exzitatorisches 
oder inhibitorisches Potential entsteht. Allerdings gibt es auch hierbei Ausnahmen, bei einigen 
Neurotransmittern ist dies auch vom Rezeptortyp der Postsynapse abhängig.  
Die Spikes eines Neurons besitzen die gleiche Amplitude und die gleiche Form. Ein 
Aktionspotential dauert rund 1 ms. Nach einem Aktionspotential schließt sich eine 
Refraktärzeit an, in der das Neuron kein Aktionspotential mehr erzeugen kann. Die 
Refraktärzeit liegt ebenfalls bei etwa 1 ms. 
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Auf die physiologischen Ursachen der Erzeugung und aktiven Weiterleitung von 
Aktionspotentialen wird hier nicht näher eingegangen. 
 
 
2.2 Neuronale Codierung von Signalen 
 
Es existieren mehrere Modelle für die Kodierung von Informationen durch die Neuronen. Da 
die Amplitude und die Dauer der Aktionspotentiale nahezu identisch sind, können diese 
Parameter keine Information enthalten. Ein Aktionspotential ähnelt in diesem Sinne einem 
binären Signal. Die Information liegt vielmehr in der zeitlichen Abfolge bzw. der Häufigkeit 
des Auftretens der Aktionspotentiale.  
Ein Modell, welches in der Literatur am häufigsten und intensivsten untersucht wurde, ist der 
sogenannte Ratencode. Die Zahl der Spikes werden in festgelegten Zeitfenstern addiert.  
Diese Kodierung ist geeignet, wenn die Entladung lange andauert und zeitliche Muster der 
Spikes einem Poisson Prozess gehorcht. Traditionell wird diese Methode für die Kodierung 
von hohen Frequenzen und für den Schalldruckpegel verwendet (Brugge 1991). 
Eine weitere Codierungsmöglichkeit ist das zeitliche Muster des Auftretens der Spikes. Dabei 
wird angenommen, daß ein Neuron die Spikes zu bestimmten Zeitpunkten generiert. Dieses 
zeitliche Muster ist spezifisch für die Verarbeitung von Informationen und daher tritt es z. B. 
immer bei bestimmten Eingangssignalen auf. Ein zeitliches Muster muß nicht mit einer 
Erhöhung der Spikerate verbunden sein. Beispiele für diese Kodierungsart sind die 
Phasenkopplung der Hörnerven zur Kodierung tiefer Frequenzen und die Kodierung 
amplitudenmodulierter Signale (Brugge 1991, Zenner 1994). 
Eine dritte Variante ist der Populationscode (Abeles und Gerstein 1988, Abeles et al. 1993, 
Dayhoff 1994, Dayhoff und Gerstein 1983, Gerstein und Aertsen 1985). Dabei geht man von 
der Überlegung aus, daß die Information im zeitlichen Auftreten der Spikes mehrerer 
Neuronenliegt. Wird eine bestimmte Information verarbeitet, so entsteht ein raum-zeitliches 
Muster im Netz der Neurone. Bei diesem Modell kann die Spikerate des Neurons erhöht sein, 
dies ist aber nicht zwingend erforderlich. Dieses Modell der Codierung wird mit der 
Möglichkeit des Einsatzes von Elekrodenarrays weiter beleuchtet werden. 
 
In dieser Arbeit wurde für die Kodierung der Ratencode benutzt, da dieser am besten 
untersucht ist und in der Literatur am häufigsten verwendet wird. 
 
 
2.3 Hörbahn der Säugetiere  
 
Im folgenden Abschnitt soll nur ein kurzer Abriß über die Hörbahn der Säugetiere gegeben 
werden. 
Die Neuronen sind im Hirn nicht homogen verteilt, sondern in Kernen konzentriert. Mehrere 
Kerne, die eng benachbart sind, werden häufig unter einem Begriff zusammengefaßt.  
Ein weiterer Bereich hoher Neuronendichte ist der Kortex. Der Kortex weist eine geschichtete 
Neuronenstruktur auf. Es existieren zumeist 6 übereinanderliegende Schichten von Neuronen. 
Der Kortex stellt somit eine zweidimensionale Struktur dar, dessen dritte Dimension die 
Schichten bilden. Im Gegensatz dazu bilden die Kerne eine dreidimensionale Struktur von 
Neuronen aus. 
Das auditorische System der Säugetiere, damit auch der Affen und der Menschen, umfaßt 
mehrere Kerne unterhalb des Kortexes und untergliedert sich in mehrere Abschnitte. Ein 
Schema der Hörbahn ist in Abb. 2.3 dargestellt. 
Ein akustischer Reiz gelangt über das Außenohr an das Trommelfell. Das Trommelfell 
überträgt die Schwingungen über ein Hebelsystem auf das ovale Fenster der Kochlea. 
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Innerhalb der Kochlea entsteht eine sich entlang der Basilarmembran ausbreitende 
Wanderwelle (v. Bekesy 1960). Die Ausbreitung ist ein aktiver Prozeß, d. h. durch die aktive 
gesteuerte Bewegung der äußeren Haarzellen wird die Wanderwelle verstärkt, die Bandbreite 
verringert und damit die spektrale Abstimmschärfe erhöht (Sellick et al. 1982, LePage und 
Johnstone 1980, Lumer 1987, Neely und Kim 1983).  
Die Kochlea führt eine Frequenzanalyse durch. Bei der Ortskodierung ist der Ort der 
maximalen Auslenkung der Wanderwelle in der Kochlea abhängig von der Frequenz des 
akustischen Tons (Helmholtz 1863, v. Bekesy 1960). Bei der Periodizitätsanalyse 
(Phasenkopplung) folgen die Haarzellen dem Phasenverlauf des Signals. Die inneren 
Haarzellen werden in Folge des Schallsignals ausgelenkt und erzeugen nur während einer 
bestimmten Phasenlage (zumeist dem höchsten Punkt der Schallwelle) Aktionspotentiale. 
Während anderer Phasenlagen erzeugen die Haarzellen keine oder weniger Aktionspotentiale. 
Dadurch werden periodisch Entladungsraten erzeugt. Die Frequenzbestimmung erfolgt durch 
Zählen der Häufigkeit der Entladungsraten und damit der Phasendifferenz (gleich der 
Wellenlänge des Schallsignals). Dieser Mechanismus funktioniert bis etwa 5 kHz (Klinke und 
Oertel 1977, Klinke 1987, Klinke 1987). 
Mehr als 90 % der afferenten Nervenfasern beginnen an den inneren Haarzellen und 
verbinden die Kochlea mit dem Nucleus Cochlearis ( Zenner 1994). Die Aktionspotentiale 
werden über den Hörnerven zum Nucleus Cochlearis und dann weiter über den 
Olivenkomplex und über den Inferiore Colliculus (Oliver und Huerta 1992, Osen 1972, 
Adams 1979) und über das Corpus geniculatum mediale zum auditorischen Kortex geleitet 








Die in Abb. 2.3 gezeigten Verbindungen sind nur die Hauptverbindungen in aufsteigender 
Richtung. Die Realität ist weit komplexer. So existieren auch Verbindungen in absteigender 
Richtung (Brugge 1992, Luethke et al. 1989, Warren und Liberman 1989). Diese 
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Verbindungen können durchaus mehrere Ebenen der Hörbahn überspringen. Es sind 
Projektionen vom Kortex bis zur Kochlea nachgewiesen worden (Elverland 1977, Spangler et 
al. 1987). Durch die somit entstehenden Rückkopplungsschleifen können höhere Areale die 
Aktivität der unteren Areale beeinflussen. Es gibt Verbindungen von jeder Stufe der Hörbahn 
zu anderen Kernen, die nicht direkt der Hörbahn zugeordnet werden (Brugge 1992). Auch 
diese Verbindungen können in beide Richtungen verlaufen.  
 
 
2.4 Funktionieller Aufbau und Eigenschaften des Auditorischen Kortexes der Affen 
 
Der auditorische Kortex hat vorwiegend Verbindungen zum Corpus geniculatum mediale und 
wird als die höchste Stufe der Hörbahn bezeichnet. Den auditorischen Kortex der Affen kann 
man in mehrere Bereiche (Felder) unterteilen. Die Einteilung stützt sich dabei sowohl auf 
anatomische, histochemische und physiologische Unterschiede (Morel et al. 1993, Imig et al. 
1977). 
Bei der Einteilung nach Kaas (Kaas und Hackett 1998, Morel et al. 1993) unterscheidet man 




Abb. 2.4: Einteilung des auditorischen Kortexes (nach Kaas und Hackett) 
A) Schema einer Seitenansicht eines Affenhirns. Die Striche markieren die Sulci, der dunkle 
Bereich kennzeichnet den auditorischen Kortex. 
B) Der auditorische Kortex. Der dunkelste Bereich ist die Core-Einheit, in der sich die primären 
Felder befinden. Um die Core-Einheit herum liegt der sogenannte Belt und Parabelt. 
 
 
Die Core-Einheit untergliedert sich noch einmal in zwei Felder, in den primären auditorischen 
Kortex und in das rostrale Feld. Nach Kaas kann die Core-Einheit in 3 Bereiche eingeteilt 
werden. Neben den beiden oben erwähnten Feldern wird noch ein rostro-temporales Feld 
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unterschieden. In allen Feldern der Core-Einheit gilt das tonotope Prinzip, welches man bei 
vielen Säugetierarten im Kortex nachgewiesen hat (Reale und Imig 1980, Merzenich und 
Brugge 1973, Merzenich et al. 1975, Scheich et al. 1993). Das Prinzip der Tonotopie besagt, 
daß die Neuronen nicht zufällig räumlich verteilt sind, sondern daß eine Verteilungsfunktion 
existiert, die abhängig ist von der Frequenz, auf welche die Neuronenbesonders sensitiv 
reagieren (CF- charakteristische Frequenz). Das tonotope Prinzip findet sich in allen Stationen 
der Hörbahn. In den Beltarealen ist bisher keine räumliche Verteilungsfunktion für Parameter 
wie Richtung, Amplitudenmodulation oder Schallpegel gefunden worden. Die lateral und 
caudo-medial von der Core-Einheit liegenden Teile der Beltareale sind ebenfalls tonotop 
organisiert (Rauschecker et al. 1997), aber diese Tonotopie ist weit weniger deutlich 
ausgeprägt als in der Core-Einheit. Es wird angenommen, daß die Antworten der 
Neuronenauf Sinustöne in den Beltarealen komplexer sind als die Antworten der Neuronen in 
der Core-Einheit (Merzenich et al. 1975, Schreiner und Synader 1984, Rauschecker et al. 
1995). Das bedeutet, ein Neuron besitzt mehrgipflige rezeptive Felder und der Zeitverlauf der 
Antwortmuster der Neuronen sind selbst auf einfache akustische Reize (Sinustöne) sehr 
komplex. 
Eine Trennung der Aufgaben bei der Verarbeitung und Wahrnehmung akustischer Signale 
zwischen den einzelnen Ebenen des Hörsystems ist bislang nicht möglich. Aus Läsionsstudien 
ließ sich ableiten, daß leichtere Aufgaben bzw. einfache akustische Signale auch ohne die 
Wirkung des Kortexes korrekt verarbeitet werden können (Dewson et al. 1969). Ebenfalls 
durch Läsionstudien wurde der Ansatz gestützt, daß der auditorische Kortex in die 
Verarbeitung komplexer zeitlicher und natürlicher Signale involviert ist. So können Läsionen 
im auditorischen Kortex zu Defiziten bei der Unterscheidung von FM Stimuli (Kelly und 
Whitfield 1971) und der Unterscheidung zeitlicher Muster von alternierenden Tonsequenzen 
(Kaas et al. 1967, Whitfield 1980, Strominger et al. 1980) führen. Bilaterale Läsionen im 
auditorischen Kortex führten bei Affen zu Schwierigkeiten bei der Unterscheidung von 
artspezifischen Lauten (Hupfer et al. 1977, Heffner und Heffner 1984,1986,1989). Je 
komplexer das Signal wird oder je schwerer die Aufgabe für das Tier, desto eher ist der 
Kortex involviert (Clarey 1992). Elektrophysiologische Experimente zeigten, daß manche 
Neuronen im auditorischen Kortex nur auf komplexe akustische Signale, wie z.B. 
artspezifische Laute, reagieren (Clarey 1992, Glass und Wollberg 1983). Diese Neuronen sind 
jedoch wahrscheinlich keine Detektoren für genau einen komplexen Reiz, sondern reagieren 
auf bestimmte Eigenschaften des Signals (Clarey 1992). Diese Eigenschaften werden auf den 
unteren Ebenen der Hörbahn vorverarbeitet, extrahiert und dann auf Neuronen im 
auditorischen Kortex verschaltet. Dabei können Neuronen im Kortex für nur eine 
vorverarbeitete Eigenschaft des akustischen Signals sensitiv sein oder auch für die 
Kombination von Eigenschaften (Clarey 1992). Somit spielen Kortexneuronen eine wichtige 
Rolle bei der Wechselwirkung verschiedener Eigenschaften der Signale und tragen somit zum 
Binden der Eigenschaften und der Objektbildung bei. Eine wesentliche Eigenschaft 
akustischer Signale ist die zeitliche Änderung der Parameter. Die Größenordnungen der 
zeitlichen Änderung liegen sowohl im Millisekundenbereich (Frequenz der Signale) als auch 
im Bereich von 100 Millisekunden (Segmentierungsrate menschlicher Sprache) und im 
Sekundenbereich (Melodie). 
Für die Verständlichkeit von menschlicher Sprache ist die relativ langsame zeitliche 
Änderung (rund 10 Hz) der wichtigsten Spektrallinien, der Formanten, ausreichend (Remez et 
al. 1981). Die Zeitkonstanten von 10 Hz der Änderung der Formanten liegen im Bereich des 






Abb. 2.5: Poststimuluszeithistogramm (PSTH) und Punktdiagramm einer extrazellulären Messung 
von Aktionspotentialen eines Neurons des Singvogels (nach Lewicki und Konishi) 
Der akustische Stimulus ist in den unteren Diagrammen abgebildet. Im oberen Diagramm ist 
das Auftreten eines Aktionspotentials durch einen kleinen Strich gekennzeichnet 
(Punktdiagramm). Mehrere Reihen von Strichen stehen für mehrere Wiederholungen des 
akustischen Reizes. Die Aktionspotentiale wurden in kleinen Zeitfenstern addiert. Das Resultat 
ist in den mittleren Diagrammen dargestellt. Die Balkenhöhe stellt die Anzahl der Spikes in 
einem Zeitfenster dar, die Breite des Zeitfensters entspricht der Breite der Balken.  
Der akustische Reiz bestand aus mehreren Silben. Wurden diese Silben in einer bestimmten 
Reihenfolge dargeboten, reagierte das Neuron mit verstärkter Produktion von 
Aktionspotentialen (linkes Diagramm). Wurde der Reiz zeitinvers dargeboten, so entstanden 
fast keine Aktionspotentiale (mittlere Diagramme). Wurden die Silben zeitlich richtig, aber in 
der Reihenfolge vertauscht, vorgespielt, so reagierte das Neuron ebenfalls nicht. Bei allen drei 
Stimuli ist das Frequenzspektrum für das komplette Signal identisch. Die zeitliche Änderung 
des Spektrums ist jedoch verschieden. 
 
 
Untersuchungen an Neuronen im Vogelkortex mit artspezifischen Lauten, die korrekt und 
zeitinvers dargeboten wurden, zeigten eine hohe Sensitivität einiger Neuronen auf die 
zeitliche Abfolge der Laute (Lewicki und Konishi 1995, Abb. 2.5). Die Neuronen zeigten eine 
hohe Spikerate, wenn zwei Silben in einer bestimmten Reihenfolge abgespielt wurden. Die 
gleichen Neuronen zeigen jedoch keine Reaktion, wenn der Laut zeitinvers dargeboten wird. 
Obwohl das Spektrum für die Gesamtdauer des Lautes in beiden Fällen identisch ist, ist das 
Verhalten des Neurons verschieden. Zum anderen erkennt man an diesem Beispiel, daß die 
Neuronen beide Silben benötigen und daß erst durch die Integration bzw. Wechselwirkung 
der beiden Silben im neuronalen Netz diese Erhöhung der Spikerate beobachtet werden kann. 
Neuronen im Kortex von Vögeln zeigen diesen Effekt sehr stark, bei Säugetieren ist er nicht 
so stark ausgeprägt. Bei Affen konnte in Verhaltensexperimenten gezeigt werden, daß Affen 
Laute unterscheiden können, deren Frequenzspektren zeitinvers dargeboten wurden (May et 
al. 1989). Die Formanten treten bei den zeitinversen Lauten in umgekehrter Reihenfolge auf.  
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2.5 Wechselwirkung zwischen simultan dargebotenen Tönen 
 
Die Wechselwirkungen von simultan dargebotenen Frequenzen sind weit besser untersucht 
als die sequentiellen Wechselwirkungen. So sind Verzerrungsprodukte in der Kochlea seit 
langem bekannt (Zenner 1994). Ebenfalls beschrieben ist die Zweitonsuppression im Hörnerv 
(Hill und Palmer 1992) sowie im Kochlear Nuclearis (Nelken et al. 1997). Im Kochlear 
Nuclearis sind nichtlineare Simultanwechselwirkungen (Jiang et al. 1996, Palmer et al. 1995) 
beschrieben worden. Dort existieren neben der Zweitonsuppression auch verstärkende 
Wechselwirkungen. Die Spikerate auf einen Testton wird durch einen 2. Ton, dessen 
Frequenz nicht im rezeptiven Feld des Neurons liegt, erhöht. Im auditorischen Kortex wurden  
nichtlineare Wechselwirkungen bis zur 2. Ordnung gezeigt (Nelken et al. 1994, Nelken et al. 
1994). Dabei konnte gezeigt werden, daß Wechselwirkungen der 2. Ordnung ausreichend 
waren zur Erklärung von Komplextönen, die aus 9 verschiedenen Frequenzen bestanden. 
Sutter (Sutter et al. 1999) zeigte, daß im Kortex die spektrale Abhängigkeit der 
Zweitonsuppression sehr komplex sein kann. So kann ein zusätzlicher Ton in mehreren 
voneinander getrennten Frequenzbereichen inhibitorisch wirken. 
 
 
2.6 Wechselwirkung zwischen sequentiell dargebotenen Elementen 
 
Neben den im Einleitungskapitel beschriebenen Effekten der Gruppierung von Tönen in 
verschiedene akustische Objekte (Ströme), gibt es noch eine Reihe von psychophysikalischen 
Untersuchungen zur Wechselwirkung zwischen zwei sequentiell dargebotenen Tönen. 
Insbesondere die Maskierungseffekte (Vorwärtsmaskierung, Rückwärtsmaskierung), die in 
diesem Fall auftreten können, waren häufig Gegenstand der Betrachtung. Bei der 
Vorwärtsmaskierung beeinflußt ein Ton die Wahrnehmung eines nachfolgenden Tons. Dieser 
Effekt kann in Abhängigkeit der Frequenz, der Amplituden und dem zeitlichen Abstand der 
beiden Töne bis zur Auslöschung der Wahrnehmung des zweiten Tons führen. Bei der 
Rückwärtsmaskierung beeinflußt der zweite Ton die Wahrnehmung des ersten Tons. 
Untersuchungen zur akustischen Mustererkennung mit wenigen Elementen sind in der 
Literatur nicht häufig zu finden. Es ist jedoch bekannt, daß drei Töne ein akustisches Muster 
bilden können. In Sequenzen mit vielen Elementen können je drei Töne als ein 
zusammengehöriges Muster wahrgenommen werden (Sussman et al. 1999, Sussmann et al. 
1999). Dieser Effekt ist abhängig von der Reihenfolge der Frequenz der Töne und dem 
zeitlichen Abstand zueinander (100 ms Stimulus-Onset-Asynchronität SOA).  
Die Effekte von sequentiell dargebotenen Tönen wurden auch elektrophysiologisch 
untersucht. Den Effekt der Vorwärtsmaskierung findet man auch auf neuronaler Ebene. Die 
Spikezahl auf einen Ton verringert sich, wenn diesem ein weiterer Ton vorangestellt wird. 
Dieser Effekt wurde in der Kochlea (Harris und Dallos 1979), IC (Finaylson 1999) bis zum 
Kortex nachgewiesen (Brosch und Schreiner 1997, Calford und Semple 1995, Fitzpatrick und 
Kuwada 1999, Shamma und Symmes 1985). Die Zeitkonstanten für den neuronalen Nachweis 
der Abnahme der Spikerate sind im Kortex mit bis zu 1 Sekunde um eine Größenordnung 
höher als im auditorischen Nerv. Somit kann dieser Effekt seine Ursache nicht nur in der 
Kochlea haben, sondern ist auch ein Phänomen höher gelegener Stationen der Hörbahn. Am 
stärksten ist dieser Effekt, wenn die zwei Töne gleiche Frequenz besitzen und der zeitliche 
Abstand zwischen ihnen sehr kurz ist. Im Gegensatz zur Kochlea, in der nur Verringerung der 
Spikerate beobachtet wurde, fand man in anderen Stationen der Hörbahn auch eine Erhöhung 
der Spikerate auf einen zweiten Ton. Dieser Effekt ist stark von der Frequenz und vom 
optimalen zeitlichen Abstand der beiden Töne abhängig. Er findet sich sowohl im IC 
(Finaylson 1999) als auch im Kortex des Affen (Brosch et al. 1999, Riquimaroux 1994, 
 15 
Abeles und Goldstein 1972) und im Kortex der Fledermaus (Suga et al. 1983,Yan und Suga 
1999, Kanwal et al. 1999). Brosch beobachtete auch eine neuronale Rückwärtsmaskierung 
(Brosch et al. 1998).  
Neben diesen Untersuchungen der Wechselwirkung von zwei Tönen wurden auch das 
Antwortmuster der Neuronen auf lange Sequenzen bestimmt. Insbesondere mittels langer 
Folgen von akustischen Klicks oder amplitudenmodulierter Sinustöne wurden die zeitlichen 
Filtereigenschaften von Neuronen untersucht (de Ribaupierre et al. 1972, Eggermont 1991, 
Eggermont 1999, Gooler und Feng 1992, Schreiner und Langner 1988, Langner und Schreiner 
1988, Schulze 1997, Chi et al. 1999). Die Neuronen reagieren auf jeden akustischen Klick 
bzw. auf jede Periode eines Sinustons mit einer bestimmten Anzahl von Spikes. Werden die 
zeitlichen Abstände zwischen den Klicks kleiner, so sinkt auch die Spikezahl auf jeden Klick. 
Die Spikerate oder der Grad der Synchronisation der Spikes wird in Abhängigkeit der 
Frequenz der Klickfolge oder der Modulationsfrequenz des amplitudenmodulierten Signals 
dargestellt. Dabei zeigten 88 % der Neuronen im auditorischen Kortex und im Corpus 
geniculatum mediale eine Bandpaß-Charakteristik, nur 12 % der Neuronen eine Tiefpaß-
Charakteristik. Neuronen im Kortex können mit ihren Entladungen einer Frequenz der 
Klickfolge von bis zu 30 Hz folgen. Bei höheren Frequenzen reagiert das Neuron nur auf den 
ersten akustischen Klick. Neuronen im Corpus geniculatum mediale besitzen ein 
Auflösungsvermögen bis zu 150 Hz. Obwohl Kortexneuronen einer Klickfolge von bis zu 30 
Hz folgen können, nimmt die Spikezahl auf den zweiten Klick gegenüber der Spikezahl auf 
den ersten Klick ab. Erst nach einigen Klicks stellt sich eine konstante Spikezahl auf jeden 
weiteren Klick ein. Zu ähnlichen Ergebnissen kam Phillips (Phillips et al. 1989), der die 
Reaktion der Neuronen auf eine Folge von Sinustönen untersuchte. Die Frequenz der Töne 
entsprach der Bestfrequenz (BF) des Neurons. Das zeitliche Auflösungsvermögen lag 
ebenfalls bei rund 10-30 Hz und die Spikezahl des Neurons auf jeden Ton nahm nach den 
ersten Tönen ab und war danach konstant.  
Weitere Untersuchungen existieren zu den Eigenschaften von Neuronen auf spektral-temporal 
komplexe Muster. So wurden Neuronen in Hinblick auf ihr Spikeraten-Verhalten auf Riple-
Spektren klassifiziert (deCharms et al. 1998, Kowalski 1996). Bei diesen Stimuli existierten 
sowohl simultane Wechselwirkungen zwischen den Frequenzen auf Grund des komplexen 
spektralen Gehalts als auch sequentielle Wechselwirkungen. Die hierfür angewandte Methode 
war die Reverse Korrelation Methode. Diese Methode erfaßt nur den linearen Teil der 
Wechselwirkung und ist nicht geeignet, die Eigenschaften Wechselwirkung höherer Ordnung 
zu untersuchen. 
Neben den elektrophysiologischen Untersuchungen zu Wechselwirkungen zwischen zwei 
Tönen, den Eigenschaften von Neuronen auf lange Sequenzen und auf komplexe akustische 
Muster gibt es nur wenige Arbeiten, die sich mit der Reaktion der Neuronen auf wenige Töne 
befassen. McKenna (McKenna 1989) zeigte, daß die Spikerate eines Tons von der Position 
des Tons in einer Sequenz von mehreren Tönen abhängig ist. Die Ergebnisse waren 
exemplarisch und Parameter wie Frequenz, zeitlicher Abstand der Töne oder Anzahl der Töne 
wurden nicht systematisch untersucht. Weiterhin wurde auch der Nachweis nicht geführt, ob 
die Veränderungen der Spikerate nicht auf Wechselwirkungen von je zwei Tönen der Sequenz 
zurückgeführt werden konnte.  
Wie oben schon erwähnt, können drei Töne zu einem Komplex integriert werden und ein 
akustisches Muster bzw. Objekt bilden. Psychophysikalische Untersuchungen zeigten (Hirsh 
et al. 1990), daß das zeitliche Auflösungsvermögen von Probanden bei einem Tonabstand von 
unter 100 ms sich verschlechterte, insbesondere, wenn die Frequenzen der Töne verschieden 
waren. Dies deutet auf einen Integrationsmechanismus der Töne zu einem Komplex hin. 
Ähnliche Ergebnisse zeigten sich bei der Bestimmung der Missmatched Negativity (MMN) 
bei der EEG-Ableitung an Probanden (Yabe et al. 1997, Jiang et al. 1994). Eine Sequenz von 
mehreren Tönen lösen eine und nicht zwei getrennte MMN aus, wenn der zeitliche Abstand 
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(SOA) der Töne zueinander weniger als 150 ms betrug (Sussman et al. 1999). Eine einzelne 
MMN deutet darauf hin, daß die Elemente der Sequenz zu einem Objekt integriert werden. 
Zwei getrennte MMN werden durch zwei getrennt wahrgenommene akustische Objekte 
ausgelöst.  
Bestimmte Objekte oder ein akustisches Muster entstehen häufig erst, wenn eine Sequenz aus 
mindestens drei Tönen oder Elementen besteht. Die Voraussetzung der Objektbildung ist 
jedoch die Integration bzw. Wechselwirkung der Elemente einer Sequenz. 
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Es wurden 3 adulte macaca fascicularis untersucht. Die Tiere mußten vor der Ableitung der 
neuronalen Signale präpariert werden. Zu Beginn erhielten die Tiere eine Injektion mit 
Atropin. Einige Minuten später wurde eine Narkoselösung aus Ketamin (4mg/kg) und 
Rompun (5mg/kg) intramuskulär injeziert. Der Kopf wurde in einer stereotaktischen 
Apparatur fixiert. Anschließend wurde die Trachea inkubiert. Über dem auditorischen Kortex, 
auf der linken Hemisphäre, wurde die Schädeldecke geöffnet und die Dura abgelöst. Um 
einen besseren Zugang zum auditorischen Kortex zu ermöglichen, wurden bei zwei Affen 
Teile des Paritalkortex, welcher sich über dem auditorischen Kortex befindet, mittels einer 
Vakuumpumpe entfernt. Für die Fixierung des Kopfes während der Messung der neuronalen 
Signale, wurden bei dem Affen Emil Kopfhalter befestigt. Bei den anderen beiden Affen 
wurden die Kopfbefestigungen bereits bei einer früheren Operation angebracht. Um die 
Ausscheidungen der Tiere zu kontrollieren und Störungen im Meßsignal zu vermeiden, wurde 
den Tieren ein Blasenkatheder gelegt. 
Vom Zeitpunkt der ersten Injektion bis zur Beendigung der Präparation vergingen im Mittel 
rund 6 Stunden. Nach Abschluß der Präparation erhielten die Tiere prophylaktisch ein 
Antibiotikum (Anicilin; 200 mg/kg) und Dexamethason (0,2 mg/kg). Während des weiteren 
Experiments erhielten die Affen kontinuierlich Ketamin (30 mg/kgh) und Rompun (25 
mg/kgh), so daß sich die Tiere ständig in einer leichten Narkose befanden. Ketamin und 
Rompun wurden abwechselnd in einer Glykose und Ringer Lösung (5 ml/kgh) aufgelöst. Bei 
dem Affen Rosi wurde die Lösung intraperital, bei den anderen beiden Affen intravenös 
zugeführt. 
Die Experimente dauerten nach Beendigung der Präparation bei zwei Tieren 80-85 Stunden, 
bei dem Affen Sissi 36 Stunden. Während der Experimente wurden die Körpertemperatur, die 
Herzrate, das EEG, der Blutdruck und die Sauerstoffsättigung im Blut der Tiere überwacht. 
Nach 50-55 Stunden wurde zum Setzen einer "Landmarke" (mittels des neuronalen Tracers 
Biocytin) die Messung unterbrochen. Nach weiteren 30 h (bzw. bei einem Tier nach 12 h) 
wurden die Tiere mit einer Lösung bestehend aus 2 l Ringer mit 1 % Heparin und von 2 l mit 
4 % Paraformaldehyd und 0,1 % Glutaraldhyd perfundiert und das Hirn entnommen. Das Hirn 
wurde in 60 µm dicke Frontalschnitte zerlegt und mit einem Parvalbumin Antikörper (Sigma) 
behandelt. Damit konnte das Parvalbumin sichtbar gemacht werden, was eine Abgrenzung der 





Die Messungen der neuronalen Signale wurden in einer schallgedämmten Kammer 
(IAC,1202-A) durchgeführt. Die Kammer war galvanisch vom elektrischen Netz getrennt, um 
Störsignale zu vermeiden.  
Die Messung der neuronalen Signale erfolgte mittels Wolframelektroden (Fa. Thomas 
Recording). Die Elektroden waren zur Isolierung mit Quarzglas umhüllt, nur die Spitze war 
frei. Der Durchmesser einer Elektrode betrug 30 µm. Die Elektroden konnten mit einem 
Elektrodensystem (Eckhorn, Fa. Thomas Recording) über einen Schrittmotor, der über einen 
PC gesteuert wurde, bewegt werden. Das Elektrodensystem konnte 7 Elektroden in einer 
kammförmigen Anordnung aufnehmen und jede Elektrode einzeln bewegen. Der Abstand 
zwischen zwei Elektroden betrug 330 µm. Die Vorverstärker (Verstärkungsfaktor = 10) 
befanden sich ebenfalls im Elektrodensystem.  
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Die vorverstärkten Signale der Elektroden wurden für jeden Kanal über optische Kopplung 
auf einen Verstärker, der sich außerhalb der Kammer befand, übertragen. Die Signal wurde 
mit einem Bandpaß (0,5 – 5 kHz) gefiltert. Der A/D Wandler eines Aufnahmesystems 
(BrainWave) digitalisierte die Signale. Aktionspotentiale wurden vom Hintergrundrauschen 
durch einen Schwellwert getrennt. Dabei mußte das Signal die Schwelle überschreiten und 
durfte nicht länger als 1 ms überschwellig bleiben. Gespeichert wurde der Zeitpunkt des 
Auftretens eines Aktionspotentials. Zur Kontrolle während der Messung wurden die Signale 
auf einem Oszilloskop dargestellt und das Signal der Elektrode konnte über einen 
Audiomonitor (FHC) hörbar gemacht werden. 
Die erste Penetration der Elektroden erfolgte anhand stereotaktischer Koordinaten bei 
Anterioer 10. Der Elektrodenkamm war in Längsrichtung rostrocaudal ausgerichtet. Die 
Elektroden hatten zur Sacitalebene annähernd einen rechten Winkel.  
Die erste neuronale Aktivität, welche die Elektroden bei einer Penetration aufnahmen, trat in 
einem Abstand von 200-600 µm von der Oberfläche des Kortexes auf. Die Elektroden 
befanden sich dort im Paritalkortex und die neuronalen Signale waren unabhängig von 
akustischen Signalen. Die Elektroden befanden sich bei einem Abstand von 4 mm bis 8 mm 
von der Oberfläche im auditorischen Kortex. 
Nach der ersten Penetration wurde der Kortex mit einer Auflösung von 330 µm, was dem 
Elektrodenabstand entsprach, räumlich abgetastet. Somit konnten Daten über eine Fläche bis 
zu etwa 55 mm
2
 gewonnen werden. Diese Fläche beinhaltete Teile von AI und Teile des 
auditorischen Kortexes caudomedial von AI. 
 
 




Die Signale für die akustische Stimulierung wurden mit einem PC und einem Digitalen Signal 
Prozessor (Array Prozessor AP2, Fa. TDT) digital erstellt. Die Abtastrate betrug 100 oder 200 
kHz bei einem Dynamikbereich von 90 dB.  
Das digitale Signal wurde von einem D/A Konverter (DA1; Fa. TDT) in ein analoges Signal 
umgewandelt. Durch ein Antialising Filter (FT5; Fa.TDT; Grenzfrequenz 35 kHz) wurde das 
Signal geglättet. Die Amplitude des Signals konnte zusätzlich durch einen 
Amplitudenabschwächer (PA4; Fa. TDT) eingestellt werden. Mittels eines Equalizers (SEA 
4500, Fa. Conrad) wurde die Frequenzabhängigkeit des Schalldruckpegels innerhalb der 
Meßkammer ausgeglichen. Das Signal wurde verstärkt (Pionier A202) und über einen 
Freifeldlautsprecher (Manga) dargeboten. Der Lautsprecher befand sich auf der rechten Seite, 
etwa 1 m vor dem Kopf des Affen.  
Der Schalldruckpegel innerhalb der Meßkammer wurde mit einem ¼ Zoll Mikrofon (Bruel 
und Kjaer 1435) aufgenommen und mit einem Spektrumanalysator (Bruel und Kjaer 2033-R) 
gemessen. Das Mikrophon befand sich an der Position, an der sich sonst das linke Ohr der 
Affen befand. Die Unterschiede des Schalldrucks bei verschiedenen Frequenzen 
(Frequenzbereich 0.2 –20 kHz) betrug nicht mehr als 10 dB-A. Die Amplitude der 
harmonischen Verzerrungen war bei einem Signalpegel von 90 dB SPL kleiner als 36 dB 
SPL. 
 
3.3.2 Parameter der Tonsequenzen  
 
Die akustischen Reize (Stimuli) waren Sequenzen von drei Tönen. Die Frequenz des 1. Tons 
und des 2. Tons der Sequenz wurde variiert. Die Frequenz des 3. Tons blieb konstant. Diese 
Frequenz wurde für eine Penetration so gewählt, daß sie innerhalb des rezeptiven Feldes der 
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meisten Neuronen lag. Eine Penetration umfaßt die gleichzeitige Messung der bis zu sieben 
Elektroden bei identischen akustischen Signalen. Daher lag die Frequenz des 3. Tons nicht für 
jede Ableitstelle innerhalb des rezeptiven Feldes. Die zeitlichen Parameter, Tonlänge und 
Abstand zwischen den Tönen, blieben für den jeweiligen Affen konstant.  
Die Frequenz der Töne mit Position 1 (P1) und Position 2 (P2) in der Sequenz wurden 
symmetrisch zur Frequenz des letzten Tones (P3) gewählt. Die Frequenzen waren für jedes 
Neuron verschieden, die Abstände zwischen den Frequenzen für jeden Affen konstant. Die 
einzelnen Frequenzen werden im weiteren mit einem Frequenzindex von f1 bis f9 bzw. f1 bis 
f5 versehen. Die unterschiedlichen Indizies resultieren aus den verschiedenen 
Dreitonschemata (siehe Abb. 3.1und Abb. 3.2).  
In dieser Arbeit werden die drei möglichen Zweitonsequenzen, aus denen eine 
Dreitonsequenz besteht, mit P1P2, P1P3, P2P3 bezeichnet. Dabei stehen die Zahlen für die 
Position der Töne der Zweitonsequenz innerhalb der Dreitonsequenz, unabhängig der 
Frequenz der Töne. Eine Dreitonsequenz wird mit P1P2P3 bezeichnet. Eine konkrete 
Dreitonsequenz kann mit den Frequenzindizies der Töne benannt werden. Die Dreitonsequenz 
f1f1f5 bei Tier Emil bedeutet, daß der Ton P1 den Frequenzindex f1 hat und damit 2 Oktaven 
unter der Frequenz des Tons P3 (Frequenzindex P5) liegt. Der Ton P2 hat die gleiche 
Frequenz wie der Ton P1 und liegt auch zwei Oktaven unter der Frequenz des Tons P3. Der 
Ton P3 hat immer den Frequenzindex f5 (bei Tier Emil). Die Absolutfrequenz ist dabei vom 
konkreten Neuron abhängig. 
Für die Bestimmung der Wechselwirkungen wurden nicht nur die neuronalen Reaktionen auf 
Dreitonsequenzen ermittelt, sondern es waren mehrere Vergleichsbedingungen nötig. Die 
neuronalen Antworten auf alle Einzeltöne und Zweitonsequenzen, die in den 
Dreitonsequenzen enthalten waren, wurden hierfür bestimmt. Für die Tiere Rosi und Sissi 
wurden nicht alle Vergleichsbedingungen ermittelt. Es fehlen alle Zweitonsequenzen P1P3. 
Die Ursache liegt darin, daß bei diesen Tieren ursprünglich nur ein Vergleich zwischen der 
Dreitonsequenz und der Zweitonsequenz P2P3 erfolgen sollte. 
Jede Sequenz wurde mehrmals dargeboten. Die Wiederholungen der gleichen Sequenz 
erfolgten nicht hintereinander, sondern wurden in einer zufälligen Reihenfolge abgespielt. Der 
zeitliche Abstand zwischen zwei Sequenzen betrug bei Emil 1200 ms, bei den Tieren Rosi 
und Sissi 1900 ms.  









Abb. 3.1: Stimulationsschema für Tier Emil 
Die schwarzen Balken symbolisieren die Töne der Sequenz. Der Frequenz eines Tons entspricht 
einem Frequenzindex (f1 - f9). Der Frequenzindex zeigt die relativen Frequenzbeziehungen der 
Töne an, die Absolutfrequenzen sind für verschiedene Neuronen unterschiedlich. Die Länge 
eines Balkens steht für die Dauer des Tons. Der Nullpunkt der Zeitachse ist vom Beginn der 
Sequenz auf den Start des letzten Tons gesetzt. Dadurch liegen die ersten beiden Töne im 
negativen Bereich der Zeitachse. Es wurden alle möglichen Permutationen von Tönen 
dargeboten. Dies sind 27 Dreitonfrequenzkombinationen. Zusätzlich gab es die 
Kontrollbedingungen 9 Einzeltöne, 3 P2P3 Zweitonsequenzen, 9 P1P3 Zweitonsequenzen und 































Abb. 3.2: Stimulationsschema für die Tiere Rosi und Sissi  
Bei den Tieren Sissi und Rosi wurden 9 Dreitonfrequenzkombinationen dargeboten. Je drei 
Frequenzkombinationen sind in einem Teildiagramm dargestellt. Der Ton P2 wurde in drei 
Frequenzschritten (Frequenzindex f2,f3 und f4) verändert. Jedes Teildiagramm steht für einen 
solchen P2-Frequenzschritt. Zu jedem Ton P2 mit einem bestimmten Frequenzindex gehört ein 
Ton P1 mit gleichem Frequenzindex und je einem Frequenzindex höher und tiefer. Dies sind die 
drei P1 Frequenzen in jedem Teildiagramm. Die Unterscheidung in drei verschiedene 
Diagramme dient nur zu Darstellungszwecken. Im Experiment wurden alle neun 
Frequenzkombinationen in einer pseudo-zufälligen Reihenfolge abgespielt. Die Tondauer und 
der Tonabstand betrug bei Rosi 100 ms, wie im Diagramm dargestellt. Bei dem Tier Sissi betrug 
der Abstand nur 50 ms. 
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3.4.1 Bestimmung der Observablen 
 
Als Meßgröße diente für diese Untersuchung die Anzahl der Spikes, die im Zeitbereich 10 ms 
bis 40 ms nach dem letzten Ton (P3) in der Dreitonsequenz auftraten. Von der Zahl der 

























Abb. 3.3:  Beispiel für je 10 Wiederholungen 
 












































































Der Mittelwert wird im folgenden als Spikerate, mit der Einheit [spikes/30 ms] bezeichnet. 
Die 30 ms geben die Länge des Zeitfensters an, in dem die Spikes ermittelt wurden. Eine 
andere Bezeichnung für die Spikerate in dieser Arbeit ist [spikes/10ms].  
Dabei wurden die Spikes innerhalb von 10 ms langen Zeitbereichen betrachtet. 
Der Standardfehler gibt die Abweichung der Spikerate bei der Messung der gleichen 
Frequenz an. In Abb. 3.3 A sind die Spikes für die 10 Wiederholungen zweier Einzeltöne mit 
unterschiedlicher Frequenz dargestellt. In Abb. 3.3 B ist die Verteilung der Summe der 
Spikezahl des Neurons pro Wiederholung abgebildet. 
Abb. 3.4 zeigt die Mittelwerte und den Standardfehler der Spikerate auf die 27 verschiedenen 
Dreitonsequenzen für ein Neuron. Die Dreitonsequenzen unterscheiden sich in der Frequenz 
der enthaltenen drei Töne. 
 
 
Abb. 3.4:  Spikeraten von Dreitonsequenzen mit Standardabweichungen  
 
 
Bei der Spikerate handelt es sich eigentlich um die Anzahl der Spikes innerhalb eines 
Zeitfensters und nicht um eine Rate. Die Anzahl der Spikes in einem festen Zeitbereich ist 
jedoch proportional einer mittleren Rate von Spikes in diesem Zeitbereich. 
Der 30 ms lange Zeitbereich, in dem die Spikes addiert wurden, lag für alle Sequenzen bei 10-
40 ms nach dem Ton P3. Dies entspricht dem Latenzbereich von 10-40 ms in Abb. 3.3. Der 
Nullpunkt der Zeitachse befindet sich am Beginn des letzten Tons. Bis zum Ton P2 ist es für 
das System nur eine Zweitonsequenz, daher wurde die Spikerate nach dem Beginn des Tons 
P3 betrachtet. Die Laufzeit des Signals von der Kochlea bis zum Kortex beträgt minimal rund 
10-20 ms, daher werden erst die Aktionspotentiale gewertet, die 10 ms nach dem Beginn des 
Tons P3 auftraten. Durch den in dieser Arbeit gewählten Zeitbereich wurde nur die 
sogenannte ON-Antwort des Neurons betrachtet. Diese ON-Antwort ist zeitlich stark an den 
Beginn eines Reizes gekoppelt (10-20 ms nach dem akustischen Reiz). Die Dauer kann 
jedoch für verschiedene Neuronen unterschiedlich lang sein. In vielen Arbeiten wird die 
Tondauer als Zeitfenster gewählt, die ON-Antwort kann jedoch kürzer sein als die 50 ms oder 



























gar 100 ms Tondauer, die in dieser Arbeit verwendet wurden. Daher wurde das Zeitfenster auf 
eine Länge von 30 ms begrenzt. 
Bei Sequenzen oder Einzeltönen, die den Ton P3 nicht enthalten, wurde ebenfalls der 
Zeitbereich von 10-40 ms, in dem der Ton P3 auftreten würde, betrachtet (Abb. 3.5).  
 






3.4.2 Bestimmung der Bestfrequenz und des rezeptiven Felds  
 
Die Ermittlung des rezeptiven Felds und der Bestfrequenz (BF) eines Neurons konnte aus 
zwei unterschiedlichen Messungen erfolgen. Zum einen wurden die Einzeltöne, die in dem 
Dreitonparadigma als Kontrolle dienten, genutzt. Dabei wurde die Spikerate im Latenzbereich 
von 10-40 ms für jeden Einzelton ermittelt. Bei Tier Emil sind dies 9 Töne unterschiedlicher 
Frequenz, bei den anderen beiden Tieren 5 Töne. Die Frequenz mit der höchsten Spikerate ist 
die BF des Neurons. Diese BF konnte nur eine grobe Näherung der wahren BF des Neurons 
sein, da die Frequenzauflösung nur 0,5 Oktaven betrug (Abb. 4.31).  
Bei der zweiten Methode wurde eine viel höhere Zahl an Tönen mit einer höheren 
Frequenzauflösung genutzt. Es wurden 40 Töne mit verschiedener Frequenz verwendet. Der 
Frequenzabstand zwischen zwei Tönen lag zwischen 0,07 Oktaven und 0,15 Oktaven. Jeder 
Ton wurde zehnmal wiederholt. Die Reihenfolge der Töne sowie der Wiederholungen waren 
zufällig. Für die Tiere Emil und Sissi wurde die Spikerate im Latenzbereich 0-50 ms 
bestimmt, für das Tier Rosi im Latenzbereich 0-100 ms. Die Latenzbereiche entsprachen 
somit den Tonlängen. Der Ton mit der höchsten Spikerate wurde als BF des Neurons genutzt. 
Bei dieser Methode ist die Frequenzauflösung wesentlich höher. Die Dauer dieser Messung 
betrug rund 20 Minuten. Erst anschließend wurden für die gleichen Neuronen das 
Dreitonparadigma gemessen. Häufig wurde dem Dreitonparadigma noch eine andere 
Messung vorgezogen. Aus den langen Meßzeiten ergab sich eine hohe Anforderung an die 
Stationarität der Position der Elektroden zum Neuron. Im Experiment konnte diese nicht 
immer erfüllt werden. Somit können die Ergebnisse der beiden Messungen voneinander 
abweichen. 








































































3.4.3 Nutzung der Spontanrate als Kriterium für Signifikanz 
 
Unter der Spontanrate versteht man die Spikerate, die ein Neuron ohne äußeren Stimulus, z.B. 
einen Ton, aufweist (Abb. 3.6). 
In dieser Arbeit wurde angenommen, daß die Spikezahl 500 ms vor dem Einsetzen der 
nächsten Sequenz vom akustischen Signal unabhängig war. Für jedes Neuron wurde die 
Anzahl der Spikes in diesem Zeitbereich ebenfalls über Wiederholungen identischer Stimuli 
in 30 ms langen Zeitfenstern addiert. Die Spikezahlen wurden als eine Grundgesamtheit 
zusammengefaßt. Aus dieser Grundgesamtheit wurde der 95 %- Quantilwert bestimmt. Dieser 
Wert diente als Maß für die Spontanrate eines Neurons. Die Differenz der Spontanrate wurde 
zur Bestimmung signifikanter Abweichungen benutzt. Die Spontandifferenz wurde ähnlich 
bestimmt wie die Spontanrate. Allerdings wurde nicht eine, sondern zwei Grundgesamtheiten 
gebildet. Dabei wurde jeweils die Spontanrate der geraden Stimuli einer und die Spontanrate 
der ungeraden Stimuli der anderen Grundgesamtheit zugeordnet. Die Differenz wurde pro 
Zeitfenster errechnet, so daß eine Grundgesamtheit von Differenzen der Spontanrate entsteht. 
Von dieser wurde der 95 %- und der 0,05 %- Quantilwert bestimmt. Von beiden Werten 




Abb. 3.6:  Spontanrate des Neurons 01_2 (01_2 dient als Nummer des Neurons) 
A) Grundgesamtheit der Spontanrate eines Neurons 
Alle Bins (30 ms lang) aus dem Spontanbereich (Latenzbereich 500-1000 ms nach jeder 
Sequenz) des Neurons wurden zusammengefaßt. Jedes Bin erhält eine Nummer. Die 
Reihenfolge der Bins spielt keine Rolle. 
B) Verteilungsfunktion der Spikerate für den Spontanbereich  
Die Verteilungsfunktion wurde aus der in (A) dargestellten Grundgesamtheit ermittelt. Der  
95 % Quantilwert der Spikerate wurde als Maß für das Rauschen verwendet und beträgt in 
diesem Beispiel 9 spikes/30 ms. 
















































Abb. 3.7: Spontandifferenz und Verteilung der Spontandifferenz 
A) Grundgesamtheit der Differenz der Spontanrate eines Neurons 
B) Verteilungsfunktion der Differenz der Spikerate für den Spontanbereich  
Die Verteilungsfunktion wurde aus der in (A) dargestellten Grundgesamtheit ermittelt. Der 
95 %- Quantilwert beträgt 3,7 spikes/30ms; der 0,05 %- Quantilwert -5,9 spikes/30 ms. Die 







Die folgende Methode wurde aus einer Methode abgeleitet, die für die Bestimmung der 
Wechselwirkung zwischen gleichzeitig dargebotenen Sinustönen entwickelt wurde (Nelken et 
al. 1994). Zur Ermittlung der Art und Stärke der Wechselwirkungen zwischen den Tönen 
kann eine Reihenentwicklung benutzt werden. Die Reihenentwicklung geht davon aus, daß 
sich die Spikerate einer Dreitonsequenz zu jedem Zeitpunkt als gewichtete Summe der 
Spikeraten der Einzeltöne bzw. Zweitonsequenz darstellen läßt. Die Wichtung der Spikeraten 
erfolgt durch die Einführung von Skalierungsfaktoren. Die Spikerate der Dreitonsequenzen 
kann in folgender Weise entwickelt werden: 
 
SR(P1P2P3)=SR1+SR2+e         (1) 
 
SR1   Anteil 1. Ordnung (linearer Anteil) 
SR2   Anteil 2. Ordnung 
SR(P1P2P3)   Spikerate der Dreitonkombination 
e  Anteile höherer Ordnungen 
 
 
Bricht man Gleichung (1) nach dem linearen Anteil ab, so ergibt sich: 
 
SR(P1P2P3)=SR1+δ1          (2) 
 
δ1: Anteil höherer Ordnung 
 






































0.95 Quantil  3,7







































Die Gleichung 2 fächert sich in 27 (Emil) bzw. 9 (Rosi, Sissi) Gleichungen auf, eine 
Gleichung für jede Frequenzkombination. 
Den linearen Anteil SR1 kann man darstellen als 
 
SR1=SF(P1)SR(P1)+SF(P2)SR(P2)+SF(P3) SR(P3)     (3) 
 
SF   Skalierungsfaktor 
SFSR  effektive Spikerate 
 
Auch Gleichung (3) spaltet sich in 27 (Tier Emil) bzw. 9 (Tiere Rosi, Sissi) Gleichungen auf. 
Im Gleichungssystem (3) mit 27 Gleichungen kann man die Einzeltöne nach Frequenz und 
nach Position in der Dreitonsequenz unterscheiden. Da die Frequenzen für die Positionen in 
unterschiedlicher Anzahl variiert wurden, ergaben sich 9 Frequenzen für Position 1, 3 
Frequenzen für Position 2 und 1 Frequenz für Position 3. Nach Nelken kann man für jede 
Frequenz einen Wichtungsfaktor einführen. Dies wären 13 Faktoren bei einem 
Gleichungssystem mit 27 Gleichungen und 9 Faktoren bei einem Gleichungssystem mit 9 
Gleichungen. 
Um den Einfluß eines Tons in Abhängigkeit seiner Position in der Dreitonsequenz zu 
ermitteln, wird für jede Position nur ein Skalierungsfaktor eingeführt. Somit ergeben sich 3 
Skalierungsfaktoren. Den Ausdruck (3) in (2) eingesetzt ergibt 
 
SR(P1P2P3)= SF(P1) SR(P1)+SF(P2) SR(P2)+SF(P3) SR(P3)+ δ1   (4) 
 
Die drei Skalierungsfaktoren sind frei wählbare Parameter. Sie wurden so gewählt, daß die 
Summe der Abstandsquadrate zwischen Meßwert und Modell minimal wurde. Dazu muß das 
Gleichungssystem überbestimmt sein. Bei drei frei wählbaren Parametern und 27 bzw. 9 
Gleichungen ist diese Forderung erfüllt. Wenn jede Frequenz einen eigenen Wichtungsfaktor 
erhalten würde, ist ein Gleichungssystem mit 9 Gleichungen und 9 frei wählbaren Parametern 
nicht mehr überbestimmt. Auch aus diesem Grund wurde nur je Position ein 
Sklaierungsfaktor eingeführt. 
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 N Anzahl der Dreitonsequenzen 
 
 
Die Lösung dieses Optimierungsproblems erfolgte mit Microsoft Excel Solver nach dem 




Der Skalierungsfaktor beschreibt in Abhängigkeit der Position des Tons das Verhältnis des 
seines Anteils an der Spikerate der Dreitonsequenz (effektive Spikerate) zu seiner 
tatsächlichen Spikerate. Ein Skalierungsfaktor größer als eins bedeutet, daß der Ton einen 
größeren Anteil hat, als es die gemessene Spikerate aussagt. Dementsprechend heißt ein 
Skalierungsfaktor kleiner als eins, daß der Anteil eines Tons auf die Spikerate der 
Dreitonsequenz kleiner ist, als die gemessene Spikerate aussagt. 
Die effektive Spikerate eines Tones je Position wird bestimmt aus dem Mittelwert der 
Spikeraten der Töne, die zu einer Position gehören, gewichtet mit dem entsprechenden 
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Pj  Position des Tons in der Dreitonsequenz j=1..3 
  fi Frequenzindex des Tons 




Den Ansatz der linearen Überlagerung kann man auch auf die Glieder 2. Ordnung ausdehnen. 
Dabei überlagern sich die Spikeraten der Einzeltöne und der Zweitonsequenzen unabhängig 
voneinander, jedoch wieder gewichtet mit dem Skalierungsfaktor. 
Bricht man (1) nicht nach dem 1. Glied ab, sondern nach dem 2. Glied, so erweitert man die 
Darstellung um die Zweitonwechselwirkungen. Dies kann man darstellen als 
 
SR2=SF(P1P2) SR(P1P2)+ SF(P1P3) SR(P1P3)+SF(P2P3) SR(P2P3)   (8) 
 
 SF(P1P2) Skalierungsfaktor der Zweitonsequenz des 1. und 2. Tons 
 SF(P2P3) Skalierungsfaktor der Zweitonsequenz des 2. und 3. Tons 
 SF(P1P3) Skalierungsfaktor der Zweitonsequenz des 1. und 3. Tons 
 SR(P1P2) Spikerate der Zweitonsequenz des 1. und 2. Tons 
 SR(P2P3) Spikerate der Zweitonsequenz des 2. und 3. Tons 
 SR(P1P3) Spikerate der Zweitonsequenz des 1. und 3. Tons 
 
Auch bei diesem Gleichungssystem wurde nur ein Skalierungsfaktor je Position eingeführt. 
Durch die Einführung von einem Skalierungsfaktor je Position einer Zweitonsequenz erhält 
man 3 zusätzliche freie Parameter. Das Gleichungssystem bleibt trotzdem überbestimmt. Die 
Parameter wurden so variiert, daß das Quadrat des Fehlers 2. Ordnung δ2 minimal wird. Mit 
dem Skalierungsfaktor einer Zweitonsequenz kann man den Einfluß einer Zweitonsequenz 
auf das Ergebnis der Dreitonsequenz bestimmen. Dies erfolgt in Analogie zur Bestimmung 
des Einflusses eines einzelnen Tones entsprechend Gleichung (7). Ebenfalls in Analogie wird 
der Fehler 2. Ordnung bestimmt. 
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3.4.5 Bestimmung der Abweichung von linearen Modellen 
 
Mit der im letzten Abschnitt beschriebenen Methode kann man keine Aussagen über die 
Frequenzabhängigkeit der Wechselwirkung von drei Tönen treffen, da nur die Position der 
Töne in der Sequenz betrachtet wurde. Dafür konnten andere Modellansätze benutzt werden.  
Im Gegensatz zu der vorherigen Methode wurde aber die gemessene Spikerate betrachtet und 
es wurden keine Skalierungsfaktoren eingeführt. 
Entsprechend Gleichung (2) kann die Spikerate auf den letzten Ton einer Dreitonsequenz als 
lineare Überlagerung aus den Spikeraten der Einzeltöne im gleichen Zeitbereich dargestellt 
werden. Ein anderer Ansatz ist, daß die Spikerate des letzten Tons einer Dreitonsequenz der 
Spikerate des letzen Tons entspricht und die Spikeraten der vorangehenden Töne nicht zu der 
Spikerate des Tons P3 addiert werden. Von diesen Ansätzen wird für jede 
Frequenzkombination die Abweichung des Modells vom Meßwert bestimmt.  
Zur Veranschaulichung wird die Spikerate einer Zweitonsequenz P2P3, bestehend aus den 
Tönen P2 und P3, betrachtet. Die Spikerate der Sequenz wurde im Latenzbereich 10-40 ms 
nach dem Beginn des Tons P3 gemessen. Die resultierende Spikerate auf eine Dreitonsequenz 
kann durch drei verschiedene Ansätze beschrieben werden. 
 
1. Ansatz:           (9) 
 SR(P2P3)=SR(P3)+δ 
 δ Abweichung Modell-Meßwert 
 
Bei diesem Ansatz ist die Spikerate der Sequenz gleich der Spikerate des Einzeltons. Die 
Spikerate des Tons P2 zum Zeitpunkt von P3 (über 100 ms nach dem Beginn und über 50 ms 
nach dem Ende des Tons P2) spielt in der Sequenz keine Rolle mehr. 
 
2. Ansatz:           (10) 
 SR(P2P3)=SR(P3)+SR(P2)+δ 
 
Hierbei ist die Spikerate der Zweitonsequenz die Summe der Spikeraten des Tons P2 und des 
Tons P3. 
 
3. Ansatz           (11) 
 
 SR(P2P3)=SR(P3)+δ1  Bedingung: SR(P2P3)<SR(P3) (Inhibition)
 SR(P2P3)=SR(P3)+SR(P2)+δ2 Bedingung: SR(P2P3)>SR(P3) (Verstärkung) 
 
Der Fall 3 ist eine Mischung aus den obigen beiden Ansätzen. Dieser Fall dient in dieser 
Arbeit für die Ermittlung der Modifikationsstärke eines Tons P2 auf die Spikerate des Tons 
P3. Dabei wird bei Verstärkung angenommen, daß die Spikeraten der beiden Töne am Neuron 
addiert werden und eine Modifikation eine zusätzliche Erhöhung der Spikerate bedeutet. Bei 
Inhibition geht man davon aus, daß die Spikerate von Ton P2 nicht zum Ergebnis addiert 
wird. Die Einflußstärke wird bestimmt aus der Größe der Differenz δ. Je größer die Differenz, 
um so höher der Einfluß des Tons P3. Durch die Unterscheidung der beiden Bedingungen 
wurde für Verstärkung und Abschwächung jeweils die kleinere Differenz der Ansätze (1) und 
(2) benutzt. Damit ist die Methode konservativ in Bezug zur Ermittlung der Größe der 
Differenz und damit zur Bestimmung der Einflußstärke des Tons P2 auf die Spikerate des 
Tons P3. 
Zusätzlich wurde die Differenz auf die Spontandifferenz des Neurons normiert. Ist die 
Differenz größer als die Spontandifferenz, so ist der Absolutwert größer als eins und damit 
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wird die Abweichung als signifikant angesehen. War die Differenz nicht größer als die 
Spontandifferenz, lag der Absolutwert der Differenz zwischen null und eins.  
 
Bei einer Dreitonsequenz mußte man neben den Spikeraten der Einzeltöne auch die 
Spikeraten der Zweitonsequenzen berücksichtigen. Ohne Skalierungsfaktor führte die 
einfache Addition der Spikeraten aller Einzeltöne und Zweitonsequenzen (nach Gleichung 3) 
zu Verzerrungen. Daher wurde das Modell in vier Modelle zerlegt. Das erste Modell ist die 
lineare Überlagerung (bzw. der Spikerate des letzten Einzeltons) der Spikeraten der 
Einzeltöne. 
 
I            (12) 
 D=(SR(P1P2P3)-[SR(P1)+SR(P2)+SR(P3)])/SPRD SR(P1P2P3)>SR(P3) 
 D=(SR(P1P2P3)-SR(P3))/SPRD    SR(P1P2P3)<SR(P3) 
 
Die weiteren drei Modelle gehen davon aus, daß sich die Spikerate der Dreitonsequenz als 
Linearkombination der Spikerate einer Zweitonsequenz und der Spikerate des Einzeltons, der 
nicht in der Zweitonsequenz enthalten ist, darstellen läßt. 
Die Differenzen der drei Modelle lauten wie folgt: 
 
 
II            (13) 
 D=(SR(P1P2P3)-[SR(P1)+SR(P2P3)])/SPRD SR(P1P2P3)>SR(P2P3) 
 D=(SR(P1P2P3)-SR(P2P3))/SPRD   SR(P1P2P3)<SR(P2P3) 
 
 
III            (14) 
 D=(SR(P1P2P3)-[SR(P2)+SR(P1P3)])/SPRD SR(P1P2P3)>SR(P1P3) 
 D=(SR(P1P2P3)-SR(P1P3))/SPRD   SR(P1P2P3)<SR(P1P3) 
 
 
IV            (15) 
 D=(SR(P1P2P3)-[SR(P3)+SR(P1P2)])/SPRD SR(P1P2P3)>SR(P1P2)  
 D=(SR(P1P2P3)-SR(P1P2))/SPRD   SR(P1P2P3)<SR(P1P2) 
 
Mit den Abweichungen der Modelle kann man feststellen, bei welcher Frequenzkombination 
eine durch eine Dreitonsequenz induzierte Spikerate verschieden ist von der Spikerate einer 
Zweitonsequenz oder der Überlagerung der Spikerate von Einzeltönen.  
Zur Bestimmung der Wechselwirkungen zwischen je zwei Tönen innerhalb einer 
Dreitonsequenz wurden die Differenzen der Spikeraten der Zweitonsequenzen und der 
Spikerate des entsprechenden Einzeltons gebildet. Dazu wurden die Spikeraten der 
gemessenen Vergleichsbedingungen benutzt. 
 
            (16) 
 D=(SR(P2P3)-[SR(P2)+SR(P3)])/SPRD  SR(P2P3)>SR(P3) 
 D=(SR(P2P3)-SR(P3))/SPRD   SR(P2P3)<SR(P3) 
 
            (17) 
 D=(SR(P1P3)-[SR(P1)+SR(P3)])/SPRD)  SR(P1P3)>SR(P3) 




Der Einfluß des Tons P1 auf den Ton P2 wurde ähnlich ermittelt. Es wurde jedoch nicht der 
Latenzbereich nach dem Ton P3 betrachtet, sondern das Zeitfenster 10-40 ms nach dem Ton 
P2. Diese Spikeraten werden mit SR‘ bezeichnet. 
 
            (18) 
 DP2=(SR‘(P1P2)-[SR‘(P1)+SR‘(P2)])/SPRD SR‘(P1P2)>SR‘(P2) 





Die im folgenden vorgestellten Ergebnisse basieren auf den Ableitungen der Neuronen bzw. 
Neuronengruppen von 3 Tieren. Wenn im weiteren von Neuronen die Rede ist, kann es sich 
dabei durchaus um Ableitungen an Neuronengruppen handeln. Je Tier wurde eine 
unterschiedliche Zahl von Neuronen untersucht (Tabelle 4.1). 
 
Tabelle 4.1: Zahl der gemessenen Neuronen  
 







4.1 Position der Elektroden im Kortex  
 
Die Position der untersuchten Neuronen (im weiteren als Ableitstellen bezeichnet) konnte bei 
den Tieren Emil und Rosi durch die Färbung mit Parvalbumin und durch die Landmarke 
(Biocytin-Injektion) in Relation zu den primären auditorischen Arealen gesetzt werden. In der  
Abb. 4.1 und derAbb. 4.2 sind die Ableitstellen mit den Bestfrequenzen (BF) der Neuronen 
dargestellt. Die beiden Achsen entsprechen räumlichen Koordinaten. Eine Zahl entspricht der 
Bestfrequenz eines Neurons an dieser Stelle. Die BF wurde nach dem Verfahren der 40 
unterschiedlichen Einzeltöne ermittelt. Die Markierung in der Abb. 4.1 zeigt annähernd die AI 




Abb. 4.1: Räumliche Verteilung der Bestfrequenzen bei Tier Emil 
Die Zahlen in dem Diagramm stellen die Bestfrequenz des Neurons dar, welches sich an dieser 
Stelle befand. Die Posterior-Anterior-Koordinate (pa) wurde anhand eines Bezugspunktes, der 
während der Operation vor dem Experiment durch Messung seiner stereotaktischen Koordinate 
bestimmt wurde, ermittelt. Die medial-lateralen (ml) Koordinaten sind nur relative Werte, die 
durch die Messung am Mikrotrieb der Elektrodenhalterung gemessen wurden. Sie haben keinen 
direkten Bezug zu den Koordinaten des Tieres. Die Markierungen der AI Grenze und die Stelle 
der Landmarke wurden auf Grundlage der anatomischen Aufarbeitung des Hirns bestimmt. 
 


































































































































































































Abb. 4.2: Verteilung der Bestfrequenzen bei Tier Rosi 
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Entlang einer Posterior-Anterior (pa) Koordinate wurde der Mittelwert aller gemessenen 
Bestfrequenzen bestimmt  (Abb. 4.3 ).  Für das Tier Sissi wurden zu wenige Neuronen 
gemessen, um eine räumliche Abhängigkeit der Bestfrequenz nachzuweisen. 
 
 
Abb. 4.3:Räumliche Verteilung der Bestfrequenzen  
A) Mittelwert und Standardabweichung der Bestfrequenzen entlang einer pa-Koordinate für das 
Tier Emil 
B) Mittelwert und Standardabweichung der Bestfrequenzen entlang einer pa-Koordinate für das 
Tier Rosi  
 
 
Nach den Ergebnissen der Parvalbuminfärbung (s. AI Markierung in Abb. 4.1) lagen bei Tier 
Emil nahezu alle Neuronen, bei denen eine Reaktion auf einen akustischen Stimulus 
nachzuweisen war, im primären auditorischen Kortex. Bestätigt wird dies durch die 
Verringerung der Bestfrequenzen entlang der posterior-anterior Koordinate. Dies entsprach 
der sehr scharfen Tonotopie, welche für das primäre Feld (AI) typisch ist. 
Für die anderen beiden Affen war die Qualität der Gegenfärbung und die Bestimmung der 
Position mittels einer Landmarke für die räumliche Rekonstruktion der Ableitstellen zu 
gering. Der Verlauf der Bestfrequenzen zeigt jedoch, daß die Tonotopie nicht so eindeutig 
nachzuweisen war, wie bei dem Tier Emil. Bei Tier Rosi ist eine Verringerung der 
Bestfrequenz zu erkennen, allerdings sind die Schwankungen innerhalb einer ap-Position sehr 
stark (zum Teil über 4 Oktaven). Daher kann man nicht mit Sicherheit sagen, ob sich die 
gemessenen Neuronen im primären Feld oder in den nichtprimären Feldern befanden.  
 
 
4.2 Modifikation der Spikerate des Tons P3 durch den Ton P2 
 
Zunächst soll in diesem Kapitel die Wechselwirkung zwischen 2 Tönen betrachtet werden. 
Diese Wechselwirkungen wurden in der Literatur schon untersucht. Sie bilden jedoch die 
Grundlage für die Betrachtung der Wechselwirkungen zwischen 3 Tönen. In 
Abb. 4.4  ist die Antwort des Neurons 16_6 auf drei Zweitonsequenzen in Form einer Punkt-
Graphik dargestellt. Der letzte Ton war der Ton P3, dessen Frequenz (f5=11 kHz) nicht 
variiert wurde. Der erste Ton P2 wurde in drei Frequenzschritten verändert (f3= 5,5 kHz, 
f5=11 kHz, f7=22 kHz). Die schwarzen Balken unter der Zeitachse symbolisieren die Töne. 
Jede Frequenzkombination wurde 10 mal wiederholt, was durch die Abgrenzung der 
Frequenzblöcke durch die gestrichelte Linie angedeutet ist.  



















































Für die Bestimmung der Stärke der Wechselwirkung war es notwendig, die Antwort des 
Neurons auf den Ton P3 ohne Wechselwirkung durch einen anderen Ton zu bestimmen. Dies 
ist im obersten Block des Punktdiagramms dargestellt.  
Jeder Punkt in dem Punkt-Diagramm steht für ein detektiertes Aktionspotential (Spike) des 
Neurons.  
 
Abb. 4.4: Punktdiagramm für die Zweitonsequenzen für das Neuron 16_6  
 
 
Das Neuron antwortete auf den Beginn des ungepaarten Tons P3 mit einer erhöhten Rate von 
Aktionspotentialen. Diese Rate änderte sich, wenn dem Ton P3 der Ton P2 mit der gleichen 
Frequenz vorangestellt war (f5f5). Bei den anderen beiden Frequenzkombinationen blieb die 
Rate der Aktionspotentiale des Neurons im Vergleich zur Kontrollbedingung nahezu gleich. 
In Abb. 4.5 B ist die gleiche Messung für das Neuron 16_6 auf eine andere Weise dargestellt, 
in Form eines PSTH (Post Stimulus Time Histogramm). Dabei wird die Zeitachse in identisch 
große Zeitfenster eingeteilt. Innerhalb dieser Zeitfenster wird die Zahl der Aktionspotentiale 
summiert. Dies erfolgt getrennt für jede Stimulusbedingung. Die Höhe der Balken steht für 
die Zahl an Aktionspotentialen in den Zeitfenstern.  
 





















Abb. 4.5: PSTH zur Darstellung der P2P3-Wechselwirkung  
A) Neuron 01_2 
B) Neuron 16_6 
In der obersten Reihe jedes Diagramms ist die Spikerate auf den Ton P3 dargestellt, 
gekennzeichnet durch den Frequenzindex f0f5. In den unteren Reihen ist die Spikerate auf eine der 
insgesamt drei Frequenzkombinationen der P2P3 Sequenz gezeigt. Die unteren beiden schwarzen 
Balken symbolisieren einen Ton. Der Bereich innerhalb der beiden gestrichelten Linien ist der 
Latenzbereich, in dem die Spikerate zur weiteren Verwendung berechnet wurde. 
 
 
Wie schon in Abb. 4.4  zu erkennen war, verringerte sich die Spikerate des Neurons auf den 
Ton P3 deutlich, wenn dem Ton P3 ein Ton gleicher Frequenz vorangestellt wurde. 
Abb. 4.5 A zeigt die gleiche Darstellung für ein anderes Neuron (Neuron 01_2). Bei diesem 
Neuron wurde die Spikerate auf den Ton P3 ebenfalls kleiner, wenn die Frequenz des 
vorangestellten Tons die gleiche Frequenz wie der Ton P3 hatte. Bei der 
Frequenzkombination (f3und f5 bzw. 4 kHz und 8 kHz) wurde bei diesem Neuron eine 
Zunahme der Spikerate auf den Ton P3 beobachtet. 
Zur quantitativen Bestimmung der Stärke des Einflusses (Modulationsstärke) des Tons P2 auf 
den Ton P3 wurde die Differenz zwischen der Spikerate der Sequenz und des Einzeltons P2 
berechnet. Hierfür wurde ein Zeitbereich zwischen 10-30 ms nach dem Beginn des Tons P3 
gewählt. Dies umfaßt drei Zeitfenster aus den oberen PSTH. Der Zeitbereich ist mit den 
senkrecht verlaufenden Linien gekennzeichnet.  
Da nicht ausgeschlossen werden konnte, daß die spätlatente Antwort des Tons P2 im 
betreffenden Zeitbereich zur Spikerate des Tons P3 integriert wird, wurde die Differenz nach 
Gleichung 9 bestimmt (s. Abschnitt 3.4.5). Diese Gleichung besagt, daß die spätlatente 
Spikerate von P2 nur dann berücksichtigt wird, wenn die Spikerate der Sequenz P2P3 größer 
ist als die Spikerate des Einzeltons P3. Ist die Spikerate der Sequenz kleiner als die des 
Einzeltons, so wird die Spikerate von P2 vernachlässigt. Dieses Verfahren ist konservativer, 
da es zu kleineren Differenzen als bei der konsequenten Verwendung oder Vernachlässigung 
der Spikerate von P2 führt. Es wird damit ausgeschlossen, daß eine Veränderung der 
Spikerate, die durch die lineare Überlagerung der späten Spikerate des Tons P2 hervorgerufen 
wird, als Modulationsstärke des Tons P2 auf P3 interpretiert wird. Damit wird die Differenz 
der Spikeraten eher unterschätzt als überbewertet. 
Zusätzlich wurde zur Bestimmung der Signifikanz die Differenz auf die Spontandifferenz des 
Neurons normiert. Diese sind in Abb. 4.6 für die beiden obigen Neuronen dargestellt. War die 
normierte Differenz größer als eins, so ist die Spikerate signifikant größer als die lineare 
Überlagerung der Spikeraten der beiden Einzeltöne. War die normierte Spikerate kleiner als 
eins, so war die Spikerate der Zweitonsequenz kleiner als die Spikerate des Einzeltons P3. 


















































































































Abb. 4.6: Zweitoninteraktionskurve     
A) Neuron 01_2 
B) Neuron 16_6 
Die Zweitoninteraktionskurve zeigt in Abhängigkeit der Frequenz des Tons P2 die Differenz der 
Spikeraten der Zweitonsequenzen mit der Spikerate des Tons P3. Die Differenz der Spikerate ist 
auf die Spontandifferenz des Neurons normiert. Die gestrichelten Linien bei +1 und –1 




Für alle Neuronen wurden in Abhängigkeit der Frequenz des Tons P2 die normierten 
Differenzen bestimmt. Für jede der drei verschiedenen Zweitonsequenzen P2P3 wurde 
bestimmt, ob sich die Spikerate durch den Ton P2 signifikant erhöhte, signifikant 
abschwächte oder sich nicht signifikant änderte (Abb. 4.7). Die Zahl der Neurone, bei denen 
der Ton P2 eine inhibitorische oder exzitatorische Wirkung aufwies, wurde auf die 
Gesamtzahl der Neuronen je Tier bezogen. Bei den Tieren Sissi und Rosi betrug der 
Frequenzabstand der beiden Töne 0,5 Oktaven. Die wenigen Neuronen des Tieres Sissi, bei 
denen der Frequenzabstand 1 Oktave betrug, wurden in der Abbildung nicht berücksichtigt. 
Bei dem Tier Emil betrug der Frequenzabstand für alle Neuronen 1 Oktave. Es wird deutlich, 
daß der Ton P2 häufiger einen inhibitorischen Einfluß besaß, wenn die Frequenzen des Tons 
P2 und P3 identisch waren. War die Frequenz des Tons P2 verschieden von der Frequenz des 
Tons P3, so besaß der Ton P2 häufiger einen exzitatorischen Einfluß als einen inhibitorischen. 
Dies läßt sich bei allen Tieren beobachten. In Tabelle 4.2 sind die Ergebnisse aller Tiere 
zusammengefaßt. Die Anzahl der Frequenzkombinationen mit exzitatorischen Einfluß war 
rund viermal geringer als die Anzahl der Frequenzkombinationen mit inhibitorischer 
Wirkung. Eine Frequenzabhängigkeit der exzitatorischen Wirkung des Tons P2 konnte daher 






























































































Abb. 4.7:Populationsdaten der Veränderung der Spikerate des Einzeltons durch einen  
vorangestellten Ton   
Jeder Frequenzabstand mit drei Balken steht für eine Zweitonsequenz P2P3. Die mittleren drei 
Balken stehen z.B. für die Frequenzkombination f5f5. Für jede Frequenz von P2 wurde der Anteil der 
Neuronen ermittelt, bei denen der P2 eine inhibitorische, exzitatorische oder keine Wirkung auf die 
Spikerate besaß. Den Anteil der Neuronen zeigt die Höhe der Balken an. 
A) Tier Emil 
B) Tier Rosi 















































































Frequenzabstand zwischen P2 und P3 [Oktaven] 
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137 203 340 203 137 
Inhibitorische Anzahl 
an Neuronen pro 
Frequenzkombination 




103 134 231 150 108 
Exzitatorische 
Anzahl an Neuronen 
pro 
Frequenzkombination 




4.3 Messung der Spikerate einer Dreitonsequenz 
 
Die Messung aller Frequenzkombinationen für das Neuron 01_2 zeigt Abb. 4.8. Die Balken 
unter der Zeitachse stehen wieder für die Töne der Sequenzen. Die Darstellung unterteilt sich 
in mehrere Abschnitte. Diese Abschnitte trennen verschiedene Sequenzen voneinander. Der 
Typ der Sequenz ist durch die Frequenzindizes gekennzeichnet. Die Abkürzung f0 steht für 
keinen Ton, fx steht für die Variation einer Frequenz in diesem Abschnitt von f1 bis f9 in 
Schritten von 0,5 Oktaven. Im zweiten Abschnitt steht der Frequenzindex f0f0fx. Dies heißt, 
daß in diesem Abschnitt die Spikes des Neurons auf die Einzeltöne von f1 bis f9 dargestellt 
sind. In diesem Beispiel entspricht der Frequenzindex f1 2 kHz und der Frequenzindex f9 32 
kHz. Im obersten Abschnitt steht der Frequenzindex fxf0f5. Dies bedeutet, daß in diesem 
Abschnitt die Zeitpunkte der Aktionspotentiale auf die Zweitonsequenzen ohne Ton P2 
dargestellt sind. Die Frequenz des Tons P3 war fest (f5=8 kHz), während die Frequenz des 1. 
Tons zwischen P1 und P9 variiert. Entsprechend sind die anderen Abschnitte zu verstehen. 
Die gestrichelten senkrechten Linien kennzeichnen den Latenzbereich zwischen 10 bis 40 ms. 




























In Abb. 4.9 sind die PSTH der Spikerate des gleichen Neurons dargestellt. Die Abkürzungen 
f1f3f5 stehen wieder für die Frequenzindizies der Töne P1, P2 und P3. Die Folge f1f3f5 
bedeutet, daß der Ton P1 den Frequenzindex P1 hatte, der Ton P2 den Frequenzindex f3 und 
der Ton P3 den Frequenzindex f5. Die Frequenz des Tons P2 wurde in 3 Schritten variiert, 
daher hatte der Ton P2 drei verschiedene Frequenzindizies: f3, f5, f7 (z.B. +1 Oktave, 0 
Oktaven und –1 Oktave in Bezug zu f5). Das PSTH der obigen Abbildung wurde in drei 
Blöcke unterteilt. Der erste Block steht für die P2P3 Sequenzkombination f3f5, der zweite für 
die Kombination f5f5 und der unterste für die Kombination f7f5. Der Ton P1 wurde in 9 
Schritten variiert (bei Tier Emil). Zu jeder P2P3 Frequenzkombination gehören neun P1P2P3 
Frequenzkombinationen. Dies wird in der Abbildung an den Frequenzindizies deutlich. 
Zusätzlich wurde in jedem Block zum besseren Vergleich der Spikeraten das PSTH der 
entsprechenden Zweitonsequenz (f0f3f5, f0f5f5, f0f7f5) und des Einzeltons P3 (f0f0f5) 
dargestellt. Im Latenzbereich von 10 ms - 40 ms war im Block A eine Abnahme der Spikerate 
zwischen der Kombination f3f5 und fast allen Dreitonfrequenzkombinationen zu beobachten. 
Ausnahmen sind die Dreitonfrequenzkombinationen f5f3f5. Im Block B war die Spikerate der 
Zweitonsequenz schon sehr gering. Dennoch konnte man eine leichte Verringerung der 
Spikerate bei der Sequenz f4f5f5 und f7f5f5 erkennen. Eine Vergrößerung der Spikerate 
erkannte man bei den Kombinationen f2f5f5 und f8f5f5. Im Block C war eine Erhöhung der 
Spikerate bei den Kombinationen f1f7f5, f6f7f5, f7f7f5 und f8f7f5 im Vergleich zur 
Zweitonsequenz (zweiter Abschnitt) zu verzeichnen. Eine Verringerung der Spikerate war bei 
































4.4 Wechselwirkung höherer Ordnung 
 
Es gibt mehrere Ansätze, die Spikerate auf den letzten Ton einer Dreitonsequenz zu erklären 
und die Abweichungen von diesen Modellen zu bestimmen. Zwei Ansätze werden im 
folgenden Abschnitt gezeigt. 
Beim ersten Ansatz wurde die Spikerate auf den letzten Ton einer Dreitonsequenz als lineare 
Überlagerung der unbeeinflußten Spikerate der drei einzelnen Töne, aus denen die Sequenz 
besteht, dargestellt. Zur Ermittlung der Wechselwirkung zwischen zwei Tönen wurden die 
Spikeraten mit Skalierungsfaktoren gewichtet. Die Skalierungsfaktoren wurden so gewählt, 
daß die Abweichung bzw. der Fehler zwischen Modell und Meßwert minimal wurden. Dies 
ist das Modell 1. Ordnung. Beim Modell 2. Ordnung wurde der Wechselwirkung zwischen 
zwei Tönen dadurch Rechnung getragen, daß die Spikerate der drei Zweitonsequenzen, die in 
einer Dreitonsequenz enthalten waren, ebenfalls berücksichtigt wurden. Damit bildeten die 
Summen der  Spikeraten der Einzeltöne und der Zweitonsequenzen die Spikerate des letzen 
Tons der Dreitonsequenz. Die Skalierungsfaktoren wurden auch hier benutzt, um den Fehler 
zwischen Modell und Meßwert zu minimieren. Je geringer der resultierende Fehler, desto 
besser erklärt das Modell die Spikerate der Dreitonsequenz. 
Diese Spikerate im Latenzbereich zwischen 10 ms - 40 ms nach dem Beginn des Tons P3 
wurde in Gleichung 1 eingesetzt. Für den rein linearen Ansatz (Modell 1. Ordnung) ergibt 
sich folgendes Gleichungssystem (die Spikeraten haben die Einheit spike/ms): 
 

































































































































































































































SR(P1P2P3)= SF(P1) SR(P1)+SF(P2) SR(P2)+SF(P3) SR(P3)+δ 
 
 1.  2,1= SF(P1) 0,8 + SF(P2) 0,1+SF(P3) 2,0+δ(1) 




27. 2,2= SF(P1) 0,2+SF(P2) 0,4+SF(P3) 2,0+δ(27) 
 
In der oberen Spalte steht noch einmal die allgemeine Darstellung des Gleichungssystems. 
Diese allgemeine Darstellung teilte sich in 27 verschiedene Frequenzkombinationen von 
Dreitonsequenzen auf. Dies ist durch die Nummer vor der Gleichung gekennzeichnet. Zu 
jeder Gleichung gehört eine Abweichung δ, welche den Fehler des Modells von der 
gemessenen Spikerate beschreibt.  
Die Skalierungsfaktoren symbolisierten den Einfluß bzw. den Anteil eines Tons oder einer 
Zweitonsequenz am Gesamtergebnis der Spikerate. Dieser Anteil kann geringer oder größer 
sein, als die Spikerate dies erwarten läßt. Dieser Unterschied entstand durch die 
Wechselwirkung der Töne untereinander. Eine weitere Größe ist die effektive Spikerate. Die 
effektive Spikerate ist das Produkt aus Spikerate und Skalierungsfaktor und bildet die 
Summanden in Gleichung 2 bzw. Gleichung 3. Die effektive Spikerate ist die Größe, die 
tatsächlich am Neuron wirkt. Der Skalierungsfaktor dagegen bestimmt das Maß der 
Veränderung der unbeeinflußt gemessenen Spikerate zur wirksamen Spikerate (effektiven 
Spikerate) des Tons in der Sequenz. In dieser Arbeit wurde nur der Betrag des 
Skalierungsfaktors, nicht aber das Vorzeichen berücksichtigt. 
Zunächst werden jedoch die Fehler der Modelle 1. Ordnung und der Modelle 2. Ordnung vom 
Meßwert betrachtet. Durch die in Abschnitt 3.4.4 beschriebene Optimierungsmethode wurden 
die drei Skalierungsfaktoren SF(P1), SF(P2) und SF(P3) bestimmt und die Fehler 1. und 2. 
Ordnung minimiert. Die Werte für das Neuron 01_2 sind in Tabelle 4.3 aufgeführt. 
 
 
Tabelle 4.3: Fehler 1. und 2. Ordnung für das Neuron 01_2 
 
Fehler 1. Ordnung  Fehler 2. Ordnung 
0,7 Spikes/30 ms  0,42 Spikes/30 ms 
 
 
Der Fehler 1. Ordnung war größer als der Fehler 2. Ordnung. Dies deutet darauf hin, daß bei 
diesem Neuron die Zweitonsequenzen auf die Spikerate der Dreitonsequenz einen nicht zu 
vernachlässigenden Einfluß besaßen. 
In Abb. 4.10 ist die Anpassung des Modells für die beiden Ordnungen an die Meßwerte 
gezeigt. An der y-Achse ist die Spikerate abgetragen, an der x-Achse die Dreitonsequenz. 
Jede Dreitonsequenz, die an diesem Neuron getestet wurde, ist mit ihrem Frequenzindex an 
der x-Achse aufgetragen. Die reale Frequenz des Indexes f5 entsprach 8 kHz. Die Abstände 
zwischen zwei Indizes betrugen 0,5 Oktaven. Der Frequenzindex f1 hatte somit bei diesem 
Neuron eine Frequenz von 2 kHz. Die Meßwerte der Spikerate der Dreitonsequenzen wurden 
als Mittelwert und Standardfehler dargestellt. Die anderen beiden Graphen stellen die 
Spikeraten nach dem Modell 1. Ordnung und dem Modell 2. Ordnung dar. Die Anpassung 
nach dem Modell 2. Ordnung folgt den gemessenen Spikeraten besser als die Anpassung des 
Modells nach dem Modell 1. Ordnung. In den ersten beiden Unterbereichen [fxf3f5, fxf5f5] 
ist das Modell 1. Ordnung schlechter geeignet als das Modell 2. Ordnung. Im letzten 
Unterbereich liefern die beiden Modelle die gleichen Resultate. Obwohl das Modell 2. 
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Ordnung den Meßdaten nahe kommt, zeigten sich bei den Dreitonsequenzen f1f3f5, f6f3f5, 
f4f5f5, f7f5f5, f3f7f5 und f9f7f5 Abweichungen vom Modell, die größer sind als der 
Standardfehler. An diesem Beispiel zeigt sich, daß auch das Modell 2. Ordnung für bestimmte 






















Abb. 4.10:  Anpassung der Meßwerte der Spikerate für die Dreitonsequenzen 
 
 
Die Verringerung des Fehlers bei Berücksichtigung der Zweitonsequenzen war bei dem 
Großteil der Neuronen zu beobachten, wie Abb. 4.11 zeigt. Dafür wurde der quadratische 
Abstand zwischen Modell und Meßwert für jede Frequenzkombination einzeln bestimmt. 
Dann wurde die Summe dieser quadratischen Abstände über alle Frequenzkombinationen 
gebildet. In Abb. 4.11 sind die Gesamtabweichungen der beiden Modelle miteinander 
verglichen. Wie zu erwarten war, war der Fehler für das Modell 1. Ordnung für nahezu alle 
Neuronen größer als der Fehler für das Modell 2. Ordnung.  
Um abzuschätzen, wie stark diese Abweichungen zwischen den Modellen und dem Meßwert  
waren, wurden diese mit dem Standardfehler der Meßwerte verglichen. Die Ergebnisse für 
alle Neuronen sind in Abb. 4.12 dargestellt. 
 
 









 Anpassung nach Modell 1. Ordnung




















Abb. 4.11: Vergleich der Fehler 1. Ordnung mit den Fehlern 2. Ordnung für alle Neurone 
 
 
Die Fehler 1. Ordnung lagen für einige Neuronen über dem Standardfehler der Meßwerte. 






















Abb. 4.12: Vergleich der Fehler 1. Ordnung und den Fehlern 2. Ordnung mit der Varianz der 
Meßwerte  




































Gesamtvarianz der Messwerte [(spikes/30ms)^2]










































































Gesamtvarianz 1. Ordnung  [spikes/30ms]^2
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Die Abweichung 2. Ordnung lag dagegen im Bereich der Abweichungen des Meßwerts. 
Somit konnte die Spikerate einer Dreitonsequenz mit den linearen Anteilen und den 
Zweitonwechselwirkungen erklärt werden. Streng gilt diese Aussage jedoch nur für die 
Betrachtung des mittleren Fehlers über alle Frequenzkombinationen. Einzelne 
Frequenzkombinationen konnten durchaus Abweichungen von der Wechselwirkung 
2. Ordnung aufweisen. 
Als weiteres Maß für die Verbesserung der Anpassung der Spikerate der Dreitonsequenz, 
durch das Modell 2. Ordnung, im Vergleich zum Modell 1. Ordnung, kann das Verhältnis der 
Fehler genutzt werden. Der Fehler 2. Ordnung war im Mittel für alle Neuronen um einen 
Faktor von 0,8 geringer als der Fehler 1. Ordnung (Abb. 4.13). 
Abb. 4.13: Verhältnis des Fehlers 2. Ordnung zum Fehler 1. Ordnung 
 
 
Einige Neuronen zeigten jedoch eine Verringerung des Fehlers um mehr als die Hälfte. Dies 
könnten Neuronen sein, bei denen im gemessenen Frequenzbereich die 
Zweitonwechselwirkungen im Vergleich zum linearen Anteil der Töne einen hohen Beitrag 
an der Spikerate der Dreitonsequenz aufwiesen.  
Für die Tiere Rosi und Sissi wurde die Zweitonwechselwirkung P1P3 nicht gemessen. Die 
ermittelte Abweichung 2. Ordnung war bei den Neuronen dieser Tiere größer als die 
tatsächliche Abweichung. Das Verhältnis Fehler 2. Ordnung zum Fehler 1. Ordnung war 
somit kleiner als hier dargestellt.  
Für das Beispielneuron Neuron 01_2 ist die effektive Spikerate und die Skalierungsfaktoren 
in Tabelle 4.4 aufgeführt und in Abb. 4.14 dargestellt. Die effektive Spikerate war für den 
Ton P3 am größtem (Abb. 4.14 A). Die effektive Spikerate wurde kleiner, je weiter die Töne 
vom betrachteten Latenzbereich entfernt waren. Gleiches galt für die Zweitonsequenzen. Je 
weiter die beiden Töne vom betrachteten Latenzbereich entfernt waren, desto geringer war 
ihre effektive Spikerate. Der Skalierungsfaktor (Abb. 4.14 B) für den Ton P1 betrug 0,5. Dies 
bedeutet, daß die Spikerate des Tons bei linearer Betrachtung nur zur Hälfte in das Ergebnis 
der Dreitonsequenz einging. Der Skalierungsfaktor des Tons P2 betrug 4,6. Damit wurde die 
Spikerate des Tons P2 in der Sequenz um das 4,6-fache erhöht. Die Spikerate des Tons P3 
wurde um den Faktor 0,6 verringert. Dennoch besaß der Ton P3 die höchste effektive 
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Abb. 4.14: Nach dem Modell berechnete Werte für das Neuron 01_2  





Tabelle 4.4: Effektive Spikerate und Skalierungsfaktor für das Neuron 01_2 
 
Kombination Effektive Spikerate Skalierungsfaktor 
P1 3 0,5 
P2 8 4,6 
P3 11,5 0,6 
P1P2 1,9 0,3 
P1P3 4,5 -0,2 
P2P3 10,4 0,5 
 
 
Die höhere effektive Spikerate des Tons P3 resultierte aus der hohen Spikerate des Tons P3 
gegenüber den Spikeraten der Töne P1 und P2. Trotz der Erhöhung der Spikerate des Tons P2 
um den Faktor 4,6, wurde die effektive Spikerate nicht größer als die effektive Spikerate des 
Tons P3. Ähnliches galt für die Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen. Der 
Skalierungsfaktor der Sequenz P1P3 war höher als der Skalierungsfaktor der Sequenz P2P3, 
dennoch war die effektive Spikerate kleiner und damit der Anteil am Gesamtergebnis 
geringer. 
Der Skalierungsfaktor der Sequenz P1P2 war leicht negativ. Diese Sequenz besaß gegenüber 
den anderen beiden Zweitonsequenzen eine entgegengesetzte Wirkung. In dieser Arbeit 
wurde, wie oben erwähnt, nur der Betrag des Skalierungsfaktors betrachtet.  
Diese Auswertung wurde für alle gemessenen Neuronen der 3 Tiere durchgeführt. In Abb. 
4.15 sind die effektiven Spikeraten der Einzeltöne (Modell 1. Ordnung) dargestellt. Zur 
besseren Übersicht sind die Achsen logarithmisch skaliert. Jeder Punkt steht für ein Neuron. 
Die effektive Spikerate des Tons P3 war rund eine Größenordnung höher als die effektive 
Spikerate des Tons P1 (Abb. 4.15 A). Die effektive Spikerate des Tons P3 war auch für die 
meisten Neuronen größer als die effektive Spikerate des Tons P2 (Abb. 4.15 B). Für die 
Mehrzahl der Neuronen war die effektive Spikerate des Tons P2 größer als die effektive 
Spikerate des Tons P1. Damit bestätigte sich das Ergebnis des Neurons 01_2, daß die 
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effektive Spikerate und damit der Anteil an der Spikerate der Dreitonsequenz geringer wird, 

































Abb. 4.15: Vergleich der effektiven Spikerate für die Einzeltöne für alle Neuronen 
 
 
Um dieses Ergebnis zu verdeutlichen, wurde der Mittelwert der normierten effektiven 
Spikerate für alle Neuronen betrachtet. Die Normierung der effektiven Spikerate war nötig, 
um Neuronen mit unterschiedlich hohen Spikeraten miteinander vergleichen zu können. Die 
Spikeraten wurden auf die jeweils höchste effektive Spikerate normiert. Der Ton mit der 
höchsten effektiven Spikerate hat somit eine normierte effektive Spikerate von eins. Die 
anderen beiden Töne besitzen eine geringere normierte effektive Spikerate entsprechend ihrer 
effektiven Spikerate. Die Mittelwerte mit dem Standardfehler sind in Abb. 4.16 dargestellt. 
Dort ist noch einmal zu erkennen, daß die effektive Spikerate kleiner ist, je weiter ein Ton in 
der Sequenz vom Ende der Sequenz entfernt ist. 
 





































effektive Spikerate von Ton P2 [spikes/30 ms]








































effektive Spikerate von Ton P1 [spikes/30 ms]









































Abb. 4.16: Mittelwert und Median der normierten effektiven Spikerate in Abhängigkeit der Position  
der Töne in der Sequenz  
 
 
Für das Modell 2. Ordnung wurde ebenfalls die effektive Spikerate der Zweitonsequenzen für 
alle Neuronen bestimmt (Abb. 4.17). Da bei den Tieren Rosi und Sissi die Zweitonsequenz 
P1P3 nicht gemessen wurde, sind in den Diagrammen A und C nur die Neuronen von Tier 
Emil eingetragen. Aus diesem Grund sind in den beiden Diagrammen auch weniger Punkte 
als in dem Diagramm B vorhanden. Für fast alle Neuronen ist die effektive Spikerate der 































































































In Abb. 4.18 sind die normierten Mittelwerte der normierten effektiven Spikeraten der 
Zweitonsequenzen dargestellt. Für die meisten Neuronen war die effektive Spikerate kleiner, 
je größer der zeitliche Abstand der zwei Töne vom Ende der Dreitonsequenz war. 
Die Werte der Skalierungsfaktoren der Einzeltöne aller Neuronen sind in Abb. 4.19 gezeigt. 
Der Skalierungsfaktor des Tons P3 war um rund eine Größenordnung höher als der des Tons 
P1. Der Skalierungsfaktor des Tons P2 war ebenfalls für die Mehrzahl der Neuronen höher als 
der Skalierungsfaktor des Tons P1. Dies ergab ein ähnliches Bild, wie bei den Ergebnissen 
der effektiven Spikerate. 

















































effektive Spikerate der Zweitonsequenz
 P1P2 [spikes/30 ms]

















































effektive Spikerate der Zweitonsequenz
 P1P2 [spikes/30 ms]

















































effektive Spikerate der Zweitonsequenz
 P1P3 [spikes/30 ms]
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Abb. 4.18: Mittelwert und Median der normierten effektiven Spikerate der Zweitonsequenzen 

































Abb. 4.19: Vergleich der Skalierungsfaktoren der Einzeltöne für alle Neuronen 




































































































Abb. 4.20 zeigt die Mittelwerte und die Standardfehler sowie den Median der 
Skalierungsfaktoren. Eine Normierung der Skalierungsfaktoren war nicht notwendig, da diese 
unabhängig von der Spikerate der Neuronen sind. Sowohl bei den Mittelwerten als auch beim 
Median zeigte sich, daß der Skalierungsfaktor eines Tons um so kleiner wurde, desto größer 
der zeitliche Abstand zwischen dem Ton und dem Ende der Dreitonsequenz war. Der 
Unterschied zwischen Mittelwert und Median läßt sich damit erklären, daß es einige 
Neuronen gab, deren Skalierungsfaktoren stark von den häufigsten Skalierungsfaktoren 
abwichen. So betrug für das Neuron 01_3 der Mittelwert des Skalierungsfaktors für den Tons 
P3 1,5. Für die meisten Neuronen ergab sich dagegen ein Wert von rund 0,9.  
 
 




Dies zeigten auch die Verteilungen der Skalierungsfaktoren (Abb. 4.21). Die 
Skalierungsfaktoren des Tons P1 gehen gegen null und nur wenige Neuronen haben 
Skalierungsfaktoren über eins (Abb. 4.21 A). Damit hatte Ton P1 kaum Anteil am 
Gesamtresultat. Die Skalierungsfaktoren des Tons P2 besitzen auch ihr Maximum bei null. Es 
gab jedoch auch Neuronen, bei dem der Skalierungsfaktor einen Wert von 4 annimmt (siehe 
Abb. 4.21). Die Verteilungsfunktion der Skalierungsfaktoren des Tons P3 zeigte ein 

























Abb. 4.21: Verteilung der Skalierungsfaktoren in Abhängigkeit der Position der Einzeltöne in 
der Sequenz  
 
 
Die Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen sind in Abb. 4.22 dargestellt. 
Der Skalierungsfaktor für die Zweitonsequenz der letzten beiden Töne lag rund eine 
Größenordnung über den Skalierungsfaktoren der anderen beiden Zweitonsequenzen. Im 
Gegensatz zu der effektiven Spikerate war der Skalierungsfaktor der Zweitonsequenz P1P3 
nicht größer als der Skalierungsfaktor der Sequenz P1P2. Die geringere Zahl der Einträge in 
den Diagrammen A und C ist auf die fehlende Messung der P1P3 Sequenz bei den Tieren 
Rosi und Sissi zurückzuführen. 










































































































Abb. 4.22: Vergleich der Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen für alle Neurone 
 
 
In Abb. 4.23 ist der Mittelwert bzw. Median der Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen 
dargestellt. Die Skalierungsfaktoren der Sequenzen P1P3 und P1P2 waren nahezu gleich groß 
und waren beide kleiner als 0,5. Damit wurde die Spikerate durch die Beeinflussung der 
anderen Töne effektiv um mehr als die Hälfte verringert. Der Skalierungsfaktor der Sequenz 
P2P3 betrug rund 1,5. Der Median betrug dagegen 0,6. Den Unterschied der 
Skalierungsfaktoren verdeutlicht auch die Verteilungsfunktion (Abb. 4.21). Die Spikerate der 
P2P3 Sequenz wurde nicht so stark abgeschwächt, wie die Spikeraten der anderen beiden 
Zweitonsequenzen. Die daraus resultierenden höheren effektiven Spikeraten zeigten, daß die 
Sequenz P2P3 einen höheren Anteil an der Spikerate der Dreitonsequenz besaß, als die 




































































































Abstand BF-Frequenz(P3)  [Oktaven]
























Abstand BF-Frequenz(P3)  [Oktaven]




Für die Untersuchung der Abhängigkeit der effektiven Spikerate und des Skalierungsfaktors 
vom rezeptiven Feld der Neuronen wurden die entsprechenden Größen des Tons P3 benutzt, 
da die Spikerate des Ton P3 den höchsten Einfluß auf die Spikerate der Dreitonsequenz hatte. 
Daher wurde der Frequenzabstand zwischen der BF eines Neurons und der Frequenz des Tons 
P3 betrachtet. Den Mittelwert des Skalierungsfaktors des Tons P3 (Modell 1. Ordnung) in 
Abhängigkeit des Frequenzabstands zeigt Abb. 4.24 A. Jeder Eintrag entspricht einem 
Neuron. Da die Frequenz des Tons P3 nicht variiert wurde, gab es für jedes Neuron genau 
einen Frequenzabstand zwischen seiner BF und der Frequenz des Tons P3. Für die meisten 
Neuronen wurde die Frequenz des Tons P3 so gewählt, daß der Abstand zur BF des Neurons 
gering war und sich die Frequenz des Tons P3 damit im rezeptiven Feld befand. Es gab 

















Abb. 4.24: Abhängigkeit des Skalierungsfaktors des Tons P3 vom Abstand der Frequenz von P3 und 
von der BF des Neurons  
A) Punktdiagramm- jeder Punkt entspricht einem Neuron 


























In Abb. 4.24 B ist der Median der Skalierungsfaktoren in Abhängigkeit des Frequenzabstands 
aufgetragen. Der Frequenzabstand für jeden Punkt wurde so gewählt, daß die Anzahl an 
Neuronen pro Frequenzbereich gleich war (N=23). Der Mittelwert des Frequenzbereichs 
wurde als Beschriftung gewählt. 
Bei einem geringen Frequenzabstand war der Skalierungsfaktor kleiner als eins und damit 
wurde die Spikerate des Tons 3 abgeschwächt. Die Ursache lag im Einfluß des Tons P1 und 
P2 auf die Spikerate des Tons P3. Ab einem Frequenzabstand von 0,45 bis zu 1 Oktave war 
der Skalierungsfaktor größer als eins. Damit wurde die gemessene Spikerate des Tons P3 in 
der Dreitonsequenz verstärkt. Ab einem Abstand von etwa 1,5 Oktaven lag der 




4.5 Modelle für die Spikerate einer Dreitonsequenz 
 
Zur Darstellung der Spikeraten auf den letzten Ton einer Dreitonsequenz sind neben der 
Reihenentwicklung auch andere Ansätze möglich. In diesem Abschnitt werden verschiedene 
mögliche Modelle und ihre Güte dargestellt. Anders als bei der Reihenentwicklung wurden 
keine Skalierungsfaktoren, welche die Spikeraten modifizieren, eingeführt, sondern es wurden 
nur die gemessenen Spikeraten betrachtet. Damit gilt für die folgenden Modelle die Annahme, 
daß man die Spikerate komplett aus den Spikeraten des gemessenen Neurons erklären kann. 
Die Wechselwirkungen zwischen anderen Neuronen im neuronalen Netzwerk, die nicht am 
Meßneuron erkennbar waren, blieben unberücksichtigt. Diese Einflüsse wurden durch die 
Skalierungsfaktoren mit erfaßt. 
Die Modelle sind im folgendem aufgeführt und die Resultate für das Neuron 01_2 in Abb. 
4.25 dargestellt. Alle Spikeraten beziehen sich auf den Latenzbereich zwischen 10 ms - 40 ms 
nach dem Beginn des letzten Tons der Dreitonsequenz. Für jedes Neuron wurde das beste 
Modell bestimmt.  
 
 
Modell 1:  P3linear-Modell 
 
Die Spikerate der Dreitonsequenz ist zu jedem Zeitpunkt die Summe der Spikeraten der 
Einzeltöne. Dieses Modell ähnelt dem Modell 1. Ordnung im letzten Kapitel mit dem 




Bei diesem Modell hat weder der Ton P1 noch der Ton P2 einen modulierenden Einfluß auf 
die Spikerate des Tons P3. 
 
 
Modell 2: P3-Modell 
 
Die Spikerate der Dreitonsequenz ist gleich der Spikerate des Tons P3. Das heißt, daß die 





Dieser Ansatz entspricht dem Modell 1, wenn die spätlatenten Spikeraten von Ton P1 und 
Ton P2 null sind. Angenommen, die beiden spätlatenten Spikeraten sind nicht klein und das 
Modell 2 wäre korrekt, dann folgt, daß die spätlatenten Spikeraten erst durch die 
Wechselwirkung zwischen zwei Tönen abgeschwächt werden. 
 
 
Modell 3: P2P3linear-Modell 
 
Ein weiterer möglicher Ansatz ist, daß sich die Spikerate einer Dreitonsequenz aus der 
Summe der Spikeraten einer Zweitonsequenz, z. B. der Zweitonsequenz P2P3 und der 




Die Spikerate des Neurons auf den Ton P1 wurde dabei ebenfalls im Latenzbereich zwischen 
10-40 ms nach dem Beginn des Tons P3 bestimmt. Wenn die Tonlänge und die Pause 
zwischen den Tönen jeweils 50 ms betrug, dann wurde die Spikerate im Latenzbereich von 
210 bis 240 ms, bezogen auf den Beginn des Ton P1, bestimmt. 
Bei diesem Modell ist die modulierende Wirkung des Tons P2 auf die Spikerate des Tons P3 
in Form der Zweitonsequenz P2P3 berücksichtigt. Der Ton P1 hat jedoch bei diesem Modell 
keine modulierende Wirkung. 
 
 
Modell 4: P2P3-Modell 
 
Dies entspricht dem obigen Modell, jedoch spielt die Spikerate des Tons P1 zum Zeitpunkt P3 





Modell 5 P1P3linear-Modell 
 
Dieses Modell stellt ebenfalls eine Linearkombination aus den Spikeraten des Neurons auf 
eine Zweitonsequenz und des fehlenden Einzeltons dar. In diesem Fall setzt sich die Spikerate 






Modell 6 P1P3-Modell 
 






Modell 7 Modulation-Linear-Modell 
 
Dieses Modell geht davon aus, daß die Spikerate des Tons P3 durch die Töne P1 und P2 
moduliert wird. Die Modulationsstärke wird aus der Differenz der Spikeraten der 
Zweitonsequenz und des Tons P3 bestimmt. Die Modulationsstärke eines Tons auf die 
Spikerate des Tons P3 wurde schon in den obigen Modellen durch die Verwendung der 
Zweitonsequenzen berücksichtigt. Bei diesem Modell wird angenommen, daß sich die 
Modulationsstärken (praktisch ist dies die Differenz der Spikeraten) unabhängig voneinander 
überlagern. Damit sollte durch die Summe der Differenzen und der Spikerate von P3 die 
Spikerate der Dreitonsequenz zu erklären sein. 
 
 
D1: Differenzen zwischen SR(P1P3) und SR(P3). 
D2: Differenzen zwischen SR(P2P3) und SR(P3). 
 
Die Differenzen zur Bestimmung der Modulationsstärken können auf zwei unterschiedliche 
Arten ermittelt werden. Da nicht genau bekannt ist, ob die späten Spikeraten am Neuron auch 
in einer Tonsequenz eine Rolle spielen, wird bei einer Methode die lineare Überlagerung von 
P1 bzw. P2 berücksichtigt, bei der anderen Methode nicht (vgl. Abschnitt 3.4.5). 








Modell 8 Modulations-Modell 
 
Dieses Modell entspricht dem Modell 7, jedoch wurden bei der Bildung der Differenz die 








 Modell 9 Kettenlinear-Modell 
 
Bei diesem Modell wird angenommen, daß die Spikerate der Dreitonsequenz sich aus der 


























Änderung der Spikerate des Tons P2 wiederum bewirkt eine Veränderung der Wirkung 
(Modulationsstärke) auf die Spikerate des Tons P3. Angenommen, der Ton P2 bewirkt ohne 
Einfluß von Ton P1 eine Veränderung der Spikerate des Tons P3 um einen Wert von a Spikes. 
Wenn Ton P1 die Spikerate des Tons P2 um einen Faktor von 2 erhöht, dann sollte auch P2 
seine Wirkung verdoppeln und die Spikerate von Ton P3 um 2*a erhöhen. Damit ergibt sich 




Q  Quotient der Wirkung von P1 auf P2 
D Modulationsstärke von P2 auf P3  
 
Der Quotient Q wird bestimmt aus dem Verhältnis der Spikerate von Ton P2 und der 
Spikerate der Sequenz P1P2. Dabei wird nicht die Spikerate zum Zeitpunkt des Tons P3 
betrachtet, sondern die Spikerate zum Zeitpunkt von P2 (10 ms 40 ms nach dem Beginn von 
P2). Die Differenz D (Modulationsstärke von Ton P2 auf Ton P3 ohne Wirkung von P1) wird 
bestimmt aus der Spikerate des Tons P3 und der Sequenz P2P3. Diese Spikerate bezieht sich 
wieder auf den Zeitpunkt von Ton P3. 






Modell 10 Ketten-Modell 
 
Dieses Modell entspricht dem Kettenlinear-Modell mit dem Unterschied, daß die lineare 







Modell 11 Ketten-Misch-Modell 
 
Da der Einfluß der spätlatenten Spikeraten auf die Spikerate einer Sequenz unbekannt ist, 
fließen die Aspekte des Kettenlinear-Modells und des Ketten-Modells in dieses Modell ein. 
Dieses Modell entspricht dem Ketten-Modell, allerdings wurde die lineare Überlagerung bei 





In Abb. 4.25 sind die Ergebnisse der Modelle für das Neuron 01_2 mit den gemessenen 
Spikeraten der Dreitonsequenzen dargestellt. Zur Bestimmung der Güte der Modelle wurde 
die Summe der quadratischen Abstände zwischen dem Modellwert und dem Meßwert über 
alle 27 Dreitonsequenzen ermittelt.  
In Abb. 4.25 L sind die Varianzen für die 11 verschiedenen Modelle aufgeführt. Die geringste 
Varianz über alle Frequenzkombinationen besitzt das P2P3-Modell ohne lineare 
Überlagerung. Gefolgt wurde es vom Modell P2P3 mit linearer Überlagerung. Diese Aussage 
gilt für die Betrachtung aller 27 Frequenzkombinationen. Einzelne Kombinationen, wie z. B. 
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die Kombination f2f7f5, ließen sich besser mit dem Kettenmodell oder dem P1P3 Modell 
erklären.  
Der geringe Varianzunterschied zwischen P2P3-linear Modell und P2P3-Modell ohne lineare 
Überlagerung resultierte bei diesem Neuron aus der geringen Spikerate des Tons P1 zum 
Zeitpunkt von P3. Dieser Zeitpunkt lag 200 ms nach dem Beginn und 150 ms nach dem Ende 
von Ton P1. Einige Neuronen zeigten in diesem Latenzbereich keine erhöhte Spikerate. Bei 
einer geringer Spikerate von P1 (zum Zeitpunkt von P3) sind die beiden Modelle identisch. 
Gleiches gilt für alle Modelle mit und ohne linearer Überlagerung. 
Für alle Neuronen wurden diese 11 Modelle angewendet und das Modell mit der geringsten 
Varianz bestimmt. Jedem Neuron wurde dann das Modell mit der geringsten Varianz 
zugeordnet. Die Anzahl der Neuronen pro Modell wurde gezählt. In Abb. 4.26 ist der 
prozentuale Anteil der Neuronen pro Modell an der Gesamtneuronenzahl dargestellt. Für fast 
40 % aller Neuronen gilt das P2P3 Modell ohne lineare Überlagerung. Zusammen mit dem 
P2P3-Modell mit linearer Überlagerung folgen fast die Hälfte aller Neuronen dem P2P3-
Modell. Die anderen Neuronen verteilen sich auf die anderen 9 Modelle.  
Über alle Frequenzkombinationen betrachtet, bestimmte die Spikerate von P3 oder die 
Wechselwirkung zwischen den Tönen P2 und P3 die Spikerate der Dreitonsequenz. 
Eine untergeordnete Rolle spielten das Kettenmodell und die unabhängige Überlagerung der 
modulierenden Wirkungen von P1 und P2 auf die Spikerate von P3. 
Dieses Resultat gilt jedoch, wie oben erwähnt, nur für die Bestimmung der Summe der 
Varianzen über alle Frequenzkombinationen. Einzelne Kombinationen können vom P2P3 
Modell abweichen und der Ton P1 kann zusätzlichen Einfluß auswirken. Es können auch 
andere Mechanismen wirken, als die hier beschriebenen Modelle darstellen. Die oben 
beschriebenen Modelle stützen sich nur auf die Spikerate des gemessenen Neurons. Die 














































































































































































































































































K Ketten-Misch-Modell ohne bzw. mit  Beachtung







































































































































































































Abb. 4.25: Vergleich aller 11 Modelle gegen die gemessenen Spikeraten 
Rechteck: Meßwerte 
Kreis: Modell 
In Diagramm L sind die mittleren Varianzen der Abstände zwischen Modell und Meßwert für jedes 


















Abb. 4.26: Anteil der Modelle mit der geringsten Varianz an der Gesamtanzahl der Neuronen  
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4.6 Einfluß des Tons P1 auf die Spikerate einer Dreitonsequenz 
 
Die Spikerate der Zweitonsequenz P2P3, die durch den Einfluß des Tons P2 auf P3 entstand, 
bestimmte im allgemeinen die Spikerate einer Dreitonsequenz. Dieses Ergebnis wurde in den 
vorherigen Abschnitten gezeigt. 
In diesem Abschnitt wird untersucht, ob der Ton P1 bei einzelnen Frequenzkombinationen die 
Spikerate des Neurons so veränderte, daß doch ein signifikanter Unterschied zwischen der 
Spikerate der P2P3- Sequenz und der P1P2P3– Sequenz entstand. Die Ursache der P1 
Wirkung wurde in diesem Abschnitt nicht betrachtet. 
Der Einfluß eines Tons P1 wurde in dieser Arbeit durch die Differenz der Spikeraten der 
Dreitonsequenz und der Spikerate der entsprechenden P2P3 Sequenz (dem wahrscheinlichsten 
Modell) bestimmt. Es wurde die Differenz der Spikerate im Latenzbereich 10-40 ms nach 
dem Beginn des Tons P3 nach Gleichung 14 ermittelt. Das konservativere Modell wurde 
wiederum gewählt, um den Einfluß von P1 eher zu unterschätzen als überzubewerten. 
In Abb. 4.9 wurde die Veränderung der Spikerate der Sequenz P2P3 durch den Ton P1 für das 
Neuron 01_2 gezeigt. Wie zu erkennen war, erfolgte im Block A der Abbildung im 
Latenzbereich von 10 ms-40 ms eine Abnahme der Spikerate bei fast allen 
Dreitonfrequenzkombinationen mit Ausnahme der Kombination f5f3f5. Im Block B war eine 
leichte Verringerung der Spikerate bei der Sequenz f4f5f5 und f7f5f5 zu erkennen. Eine 
Vergrößerung der Spikerate war bei den Kombinationen f2f5f5 und f8f5f5 zu beobachten. Im 
Block C war eine Erhöhung der Spikerate bei den Kombinationen f1f7f5, f6f7f5, f7f7f5 und 
f8f7f5 im Vergleich zur Zweitonsequenz (zweiter Abschnitt) zu verzeichnen. Eine 
Verringerung der Spikerate war bei keiner Dreitonkombination zu beobachten. 
Für dieses Neuron wurde die normierte Differenz zwischen der Spikerate der Dreitonsequenz 
und den Zweitonsequenzen P2P3 bestimmt (Abb. 4.27). 
Abb. 4.27: Normierte Differenz zwischen der Spikerate der Dreitonsequenzen und der 
Zweitonsequenzen in Abhängigkeit der Frequenz von P2 (drei verschiedene Graphen) und der 
Frequenz von P3  
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Frequenzabstand zwischen Ton P1 und Ton P3 
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Jede Linie steht für eine P2P3 Kombination. Die normierte Differenz ist die Differenz 
zwischen den Spikeraten des Neurons auf die Dreitonsequenz und der entsprechenden P2P3 
Sequenz, bezogen auf die Spontandifferenz der Spikeraten. Die Verringerung der Spikerate 
der f3f5 Zweitonfrequenzkombination war besonders stark, wenn der Ton P1 den 
Frequenzindex von f1 und f8 besaß. Die Verringerung der Spikerate der Zweitonsequenz f5f5, 
die in Abb. 4.5 in Block B schwach zu erkennen ist, wurde bei der normierten Differenz nicht 
erfaßt, was an der bereits geringen Spikerate auf die f5f5 Kombination lag. Dagegen wurde 
die Erhöhung der Spikerate des Neurons auf die f7f5 Zweitonsequenz, die in Block C zu 
erkennen war, in der obigen Abbildung bestätigt. 
Entsprechend dem Beispielneuron wurden die normierten Differenzen für alle Neuronen 
bestimmt. 
Die Zahl der Neuronen, bei denen bei mindestens einer Dreitonkombination eine von der 




Tabelle 4.5: Zahl der Neuronen, bei denen der Ton P1 einen Einfluß auf die Spikerate besaß 
 
Tier Anzahl der 






Emil 86 109 0,79 
Rosi 90 126 0,71 
Sissi 30 33 0,90 
 
 
Der Anteil der Neuronen, bei denen bei mindestens einer gemessenen Frequenzkombination 
der Ton P1 die Spikerate änderte, betrug für alle drei Tiere rund 77 %. Betrachtet man nicht 
die Anzahl der Neuronen, sondern die Zahl der durch P1 beeinflußten 
Frequenzkombinationen und bezieht man diese Zahl auf die Zahl aller getesteten 
Frequenzkombinationen, so betrug dieser Anteil 21 % (Tabelle 4.6). 
 
 
Tabelle 4.6: Zahl der Frequenzkombinationen, bei denen der Ton P1 einen Einfluß besaß. 
Die Gesamtzahl der getesteten Frequenzkombinationen beträgt 4383. 
 






Anteil in % 
Inhibitorisch   690 15 
kein Einfluß 3471 79 
Exzitatorisch   276   6 
 
 
Im arithmetischenMittel betrug die Zahl der Frequenzkombination, bei denen der Ton P1 eine 
Abweichung von der Spikerate P2P3 bewirkte, 3,5 Frequenzkombinationen je Neuron. Man 
kann die Wirkung des Tons P1 auf die Spikerate in Abhängigkeit von verschiedenen 
Parametern betrachten. Eine Abhängigkeit war die Stärke der Zweitonwechselwirkung von P2 
auf die Spikerate des Neurons auf den Ton P3. Eine weiterer Parameter war die Frequenz der 
Töne P1 und das Frequenzverhältnis zwischen den Tönen P1 und P2. Die Wirkung des Tons 
P1 kann man auch in Beziehung zu den Frequenzen der Töne und dem rezeptiven Feld des 
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Neurons setzen. In diesem Kapitel wird zunächst die Abhängigkeit der Wirkung von P1 von 
der Zweitonwechselwirkung zwischen P2 und P3 betrachtet. Die anderen Parameter werden 
in den weiteren Abschnitten untersucht.  
Den Einfluß von P1 konnte man in Abhängigkeit des Einflusses von P2 auf P3 
unterschiedlich interpretieren. Damit ergab sich die Notwendigkeit, die 
Frequenzkombinationen nach dem Einfluß von P2 auf P3 und dem Einfluß von P1 auf die 
Spikerate der Sequenz P2P3 zu unterteilen. Den Einfluß von P2 konnte man in drei Klassen 
einteilen (inhibitorisch, kein Einfluß, exzitatorisch). Der Einfluß von P1 auf P2P3 wurde 
ebenfalls in diese drei Klassen aufgeteilt. Damit entstand ein Schema von 9 Effektklassen. 
Aus den 9 Effektklassen ergab sich eine 3x3 Matrix. (Tabelle 4.7). 
 
 





Inhibition kein Effekt Verstärkung 
P1 Einfluß 
 






kein Effekt  Konstante 
Inhibition 








Im Tabellenkopf sind die drei möglichen Wirkungen des Tons P2 auf die Spikerate des 
Einzeltons Ton P3 dargestellt, in der linken Spalte die drei möglichen Wirkungen des Tons P1 
auf die Spikerate der Zweitonsequenz P2P3. Disinhibition bedeutet, daß der Ton P2 die 
Spikerate des Einzeltons P3 verringerte. Der Ton P1 erhöhte die Spikerate wieder und 
schwächte die Inhibition des Tons P2 ab oder hob diese auf. Besaß der Ton P1 keinen 
Einfluß, so blieb die abschwächende Wirkung des Tons P2 auch in der Dreitonsequenz 
erhalten und die Inhibition war daher konstant. Zusätzliche Inhibition ist demzufolge eine 
zusätzliche Abschwächung der Spikerate, die der Ton P1 bewirkte. Hatte der Ton P2 auf den 
Ton P3 in der Zweitonwechselwirkung keinen nachweisbaren Einfluß, aber der Ton P1 
bewirkte in der Dreitonsequenz eine Verringerung oder eine Erhöhung der Spikerate, so wird 
dies hier als P1-Inhibiton bzw. P1-Verstärkung bezeichnet. Entsprechend zur Inhibition des 
Tons P2 ist die rechte Spalte der Tabelle zu verstehen. Defacilitierung ist somit die 
Abschwächung der verstärkenden Wirkung des Tons P2 auf die Spikerate durch den Ton P1 
in der Dreitonsequenz. 
In Abb. 4.28 ist die Modulationsstärke von P2 auf P3 (normierte Differenz der Spikerate von 
P2P3 und P3) und die Modulationsstärke des Tons P1 auf die Sequenz P2P3 (normierte 
Differenz der Spikerate von P1P2P3 und P2P3) dargestellt. Jeder Eintrag entspricht einer 
Frequenzkombination. Die vier Quadranten eines Diagramms können vier Effektklassen 
zugeordnet werden. In Quadrant I wirkte der Ton P2 exzitatorisch auf die Spikerate des 
Einzeltons P3, der Ton P1 verringerte jedoch die Spikerate der Zweitonsequenz P2P3 wieder. 
Dies entsprach einer Defacilitierung. Der Quadrant II entsprach einer zusätzlichen Inhibition. 
Der Quadrant III entsprach einer Disinhibition und der Quadrant IV einer zusätzlichen 
Verstärkung. Streng gelten diese Effektklassen in den Quadranten nur, wenn die 
entsprechende normierte Differenz größer als 1 oder kleiner als –1 war. Diese Grenzen sind 
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im Diagramm mit den gestrichelten Linien angezeigt. Liegen die Punkte innerhalb der 
gestrichelten Linien, so handelt es sich um eine der verbleibenden 5 Effektklassen.  
Um einen Trend zu ermitteln, wurde eine lineare Regression mit erzwungenem 
Nulldurchgang über alle Meßpunkte durchgeführt. Dabei wurde nicht von signifikanten oder 
nicht signifikanten Differenzen unterschieden.  
Der Trend zeigt, daß einer positiven Wirkung von P2 auf P3 eine negative Wirkung von P1 
auf P2P3 folgt und umgekehrt. Wenn P2 exzitatorisch wirkte, so erniedrigt P1 die Spikerate 
wieder. Wirkte P2 inhibitorisch, so erhöhte P1 die Spikerate. Dieses Verhalten entsprach den 
zwei Effektklassen Defacilitierung und Disinhibition. 
 
 





Inhibition kein Effekt Verstärkung 
P1 Einfluß 
 
 816 3291 276 
Inhibition 
 
 93 471 126 




 88 172 16 
 
 
In Tabelle 4.8 sind die Anzahlen der Frequenzkombinationen, die in Abb. 4.28 graphisch 
dargestellt wurden, pro Effektklasse aufgeführt. Die Tabelle 4.8 entspricht somit dem 
Schema, welches in Tabelle 4.7 entwickelt wurde. In der oberen Spalte steht die Gesamtzahl 
aller Dreitonfrequenzen, die zu einer P2-Klasse gehören (inhibitorisch, kein Einfluß, 
exzitatorisch). Zu jeder Zweitonfrequenzkombination gehören 9 (Emil) oder 3 (Rosi, Sissi) 
Dreitonkombinationen, die sich durch die Frequenz von P1 unterschieden. Die höchste 
Anzahl aller betrachteten Frequenzkombinationen zeigte keinen Effekt (2648 
Kombinationen). Besaß P2 keinen Einfluß, so bewirkte der Ton P1 häufiger Verringerung der 
Spikerate (471 Kombinationen) als eine Zunahme (172 Kombinationen). Wirkte der Ton P2 
inhibitorisch auf P3 (815 mögliche Kombinationen), so hatte der Ton P1 in über der Hälfte 
der Fälle (635 Kombinationen) keine Wirkung auf die Spikerate. Der Effekt der zusätzlichen 
Inhibition (93 Kombinationen) hielt sich die Waage mit dem Effekt der Disinhibition (88 
Kombinationen). Damit wurde der Trend aus Abb. 4.28 nicht bestätigt. Der Grund war, daß in 
dem Trend auch normierte Differenzen berücksichtigt wurden, dessen Betrag kleiner als eins 
und damit nicht signifikant waren. Dadurch wurden viele Kombinationen aus der Effektklasse 
„konstante Abschwächung“ und „kein Effekt“ zu der Effektklasse „Disinhibition“ gerechnet. 
In dem Fall, daß P2 exzitatorisch wirkte, bestätigte sich der Trend. Der Ton P1 bewirkte in 
der Mehrzahl eine Defacilitierung (126 Kombinationen). Eine zusätzliche Verstärkung wurde 









Abb. 4.28: Abhängigkeit des P1-Einflusses vom P2-Einfluß auf die Spikerate 
Das Diagramm kann in vier Quadranten eingeteilt werden. Die eingezeichnete Linie ist die durch 
lineare Regression (mit erzwungenem Nulldurchgang) ermittelte Trendlinie. 
Quadrant I: Ton P2 wirkt exzitatorisch auf die SR von P3; Ton P1 wirkt inhibitorisch auf die SR 
von P2P3 
Quadrant II: Ton P2 wirkt inhibitorisch auf die SR von P3; Ton P1 wirkt inhibitorisch auf die SR 
von P2P3 
Quadrant III: Ton P2 wirkt inhibitorisch auf die SR von P3; Ton P1 wirkt exzitatorisch auf die SR 
von P2P3 





4.7 Abhängigkeit der P1 Wirkung von der Frequenz des Tons P2 
 
Bei der Untersuchung der P1 Wirkung auf die Spikerate der Sequenz P2P3 konnte nicht nur 
die Wirkung von P2 auf P3 betrachtet werden, sondern auch die Frequenz von P2. Bei dieser 
Betrachtung interessierte, ob das Neuron auf bestimmte P2P3 Frequenzkombinationen 
besonders sensitiv oder unsensitiv auf einen zusätzlichen Ton P1 reagierte. Es wurde nicht die 
Absolutfrequenz des Tons P2 gewählt, da damit keine Vergleiche zwischen den 
verschiedenen Neuronen möglich war. Statt dessen wurde der Frequenzabstand zwischen dem 






















Abb. 4.29: Beispiel für die Abhängigkeit der P1-Wirkung von der Frequenz des Tons P2 anhand des 
Neurons 01_2 
A) Normierte Differenz der Spikerate (P1P2P3) und der Spikerate (P2P3). Die senkrechte Linie 
markiert einen Schnitt an der Stelle des Frequenzabstands 1,5 Oktaven zwischen P1 und P3. Die 
Linie schneidet die drei Graphen der normierten Spikerate. Jeder Graph steht für einen 
Frequenzabstand von P2 und P3. 
B) Darstellung der Schnittebene aus (A). Die normierten Spikeraten entsprechen den normierten 
Spikeraten der drei Graphen, welche die Linie schneiden. 
 
 
In Abb. 4.29 A ist noch einmal für das Neuron 01_2 die normierte Differenz der P1 Wirkung 
in Abhängigkeit des Frequenzabstands P3-P1 dargestellt. In Abb. 4.29 B ist die normierte 
Differenz in Abhängigkeit der drei Frequenzen des Tons P2 für eine Frequenz des Tons P1 
gezeigt. Dies entspricht in Abb. 4.29 A einem Schnitt (dargestellt durch eine gestrichelte 
Linie) beim Frequenzabstand von 1,5 Oktaven des Tons P1. Wie in Abb. 4.29 zu erkennen ist, 
veränderte der Ton seine Wirkung auf die Spikerate der Zweitonsequenz P2P3 in 
Abhängigkeit der Frequenz von P2. Daher mußte nicht nur die Wirkung, sondern auch die 
Frequenz des Tons P2 bei der Untersuchung der P1 Wirkung berücksichtigt werden. 
Unabhängig von der Wirkung des Tons P2 wurde untersucht, ob der Ton P1 bei einer 
bestimmten Frequenz von P2 signifikanten Einfluß auf die Spikerate besitzt. In der obigen 
Abbildung (Diagramm B) hatte der Ton P1 beim Frequenzabstand P2P3 von –1 Oktave einen 
signifikant inhibitorischen Einfluß. Für den Frequenzabstand P2P3 besaß der Ton P1 keinen 
Einfluß und für den Frequenzabstand P2P3 +1 Oktave hatte er einen signifikant verstärkenden 
Einfluß. Dies wurde für alle Neuronen in Abhängigkeit der Wirkung von P1 und dem 
Frequenzabstand von P2P3 ausgewertet. Dabei zeigte sich, daß kein Frequenzabstand P2-P3 
bevorzugt sensitiv oder nicht sensitiv war. Der Ton hatte bei allen Frequenzen von P2 etwa 
gleich häufig eine signifikanten Einfluß.  
Bislang wurde der Einfluß von P1 zum einen getrennt nach dem Einfluß des Tons P2 auf P3 
und zum anderen getrennt nach dem Frequenzabstand P2-P3 ermittelt. Betrachtet man nur die 
Frequenz von P2, so mischen sich inhibitorische und exzitatorische P2-P3 
Zweitonwechselwirkungen. Beide Effekte können sich bei Betrachtung der Population der 
Neuronen aufheben. Daher wurden zur Bestimmung des P1 Einflusses sowohl die Frequenz 
als auch die Wirkung von P2 betrachtet. Diese Analyse konnte nur für die Neuronen des Tiers 
Emil durchgeführt werden. Der Grund liegt im Frequenzschema der benutzten Tonsequenzen. 
Nur bei dem Tier Emil wurde jede Frequenz des Tons P1 mit jeder Frequenz des Tons P2 
kombiniert. Bei den Tieren Rosi und Sissi war dies nicht der Fall. Diese Ungleichverteilung 
der Frequenzkombinationen könnte zu Verzerrungen in den Resultaten führen. Die Frequenz 
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Oktave). Jede dieser P2 Frequenzen konnte auf die Spikerate P3 einen signifikant 
inhibitorischen, keinen oder einen verstärkenden Einfluß ausüben. Somit entstand ein Schema 
mit neun möglichen Zuständen. Jedes Neuron konnte jedoch nur drei der neuen möglichen 
Zustände annehmen. Für das Neuron 01_2 sind die drei normierten Differenzen zwischen den 
Spikeraten auf den Ton P3 und der Zweitonsequenz P2P3 in Tabelle 4.9 aufgeführt. 
 
 
Tabelle 4.9: Neuron 01_2, Frequenzabstand und Wirkung des Tons P2 auf die Spikerate 
 
Frequenzabstand 
 P2-P3 [Oktave] 
 
Normierte Differenz 
zwischen Spikerate P2P3 
und P3  
-1 1,6 




Jedes einzelne Neuron konnte nur genau 3 Differenzen einnehmen, da nur drei verschiedene 
Frequenzabstände P2-P3 vorhanden waren. Für jede der drei P2 Frequenzen wurde der 
Frequenzabstand P1-P3 bestimmt, bei dem der Ton P1 den maximal inhibitorischen und den 
maximal verstärkenden Einfluß besaß. Das Neuron 01_2 zeigte bei dem Frequenzabstand 
zwischen P2 und P3 von +1 Oktave die maximale Verstärkung durch den Ton P1, wenn 
dessen Frequenz einen Abstand zur Frequenz des Tons P3 von +1,5 Oktaven aufwies (s. Abb. 
4.29). Eine maximal signifikante inhibitorische Wirkung hatte kein Ton P1 bei dieser P2P3 
Kombination. Die Frequenzabstände P1-P3 für den signifikanten Einfluß von P1 ist für das 
Neuron 01_2 in Abb. 4.29 zu erkennen und in Tabelle 4.10 verzeichnet. Ein Strich bedeutet, 
daß keine Frequenz des Tons P1 den entsprechenden Einfluß zeigte. 
 
 
Tabelle 4.10: Neuron 01_2; Die Frequenzabstände von P1 zu P3, bei denen der Ton P1 































Diese Bestimmung der Wirkung von P1 wurde für alle Neuronen des Tieres Emil 
durchgeführt. Die Kombinationen mit maximaler P1-Inhibition und maximaler P1 
Verstärkung wurden getrennt nach Frequenzabstand P2-P3 und der Wirkung von P2 auf P3 
gezählt. Das Resultat ist in Abb. 4.30 dargestellt. 
Jedes der neun Diagramme entspricht einer Kombination aus P2 Wirkung (horizontal) und P2 
Frequenz (vertikal). Die Balken an den Seiten geben das Frequenzschema P2-P3 an und 
zeigen, ob die Frequenz von P2 kleiner, gleich oder größer als die Frequenz von P3 war. 
Innerhalb eines Diagramms ist nach Inhibition und Verstärkung getrennt, die Zahl der 
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Kombinationen dargestellt, bei denen der Ton P1 seinen maximalen signifikanten Einfluß 
hatte. Durch die Aufteilung auf neun verschiedene Bedingungen, war die Anzahl von 
Neuronen je Bedingung zu klein, um gesicherte Aussagen treffen zu können. Einige Trends 
waren dennoch zu erkennen. Bei dem Diagramm (D) waren die Frequenzen von P2 und P3 
identisch und P2 wirkt auf P3 inhibitorisch. Wenn der Ton P1 eine Erhöhung der Spikerate 
verursachte, entspricht dies einer Disinhibition. Die Disinhibition trat nicht auf, wenn die 
Frequenz des Tons P1 identisch mit der Frequenz der Töne P2 und P3 war. Dies spricht gegen 
das Aufeinanderfolgen zweier getrennter Zweitonwechselwirkungen, wonach der Ton P1 
inhibitorisch auf P2 wirkte und dessen inhibitorische Wirkung auf P3 aufhob. War die 
Frequenz des Tons P1 ähnlich den Frequenzen der Töne P2 und P3, so trat eher zusätzliche 
Inhibition auf. In den Diagrammen (B,E,H) besaß der Ton P2 keinen signifikanten Einfluß auf 
den Ton P3. In Diagramm (B) zeigt sich, daß der Ton P1 einen verstärkenden Einfluß besaß, 
wenn seine Frequenz verschieden war von der Frequenz von P2 und der Frequenz P3. 
Inhibitorischer Einfluß in Diagramm (B) trat verstärkt auf, wenn die Frequenz des Tons P1 
gleich der Frequenz des Tons P2 war, aber beide verschieden von der Frequenz des Tons P1. 
Im Gegensatz dazu hatte der Ton P1 bei fast jeder Frequenz einen inhibitorischen Einfluß, 
wenn die Frequenz von P2 höher war als die Frequenz des Tons P3 und der Ton P2 keine 
Wirkung auf den Ton P3 ausübte (Diagramm H). Unter der Bedingung, daß der Ton P2 auf 
den Ton P3 keine Wirkung hatte und die Frequenz der beiden Töne identisch und die 
Frequenz des Tons P1 um +0,5 Oktaven verschoben war, zeigte der Ton P1 inhibitorische 
Wirkung (Diagramm E). Die Stichprobe für die Kombinationen, bei denen der Ton P2 einen 
verstärkenden Einfluß auf Ton P3 ausübte (Diagramm C,F,I), war wiederum zu gering, um 


































































































































































































































































































































































































































































































































































































4.8 Dreitonsequenzen mit dem 3. Ton auf der BF des Neurons 
 
Bei den bisherigen Betrachtungen wurde das rezeptive Feld des Neurons nicht beachtet. Um 
Aussagen über den Zusammenhang zwischen der Wirkung des Tons P1 und der Lage seiner 
Frequenz im rezeptiven Feld des Neurons treffen zu können, wurden bestimmte Neuronen 
herausgegriffen. Diese Neuronen werden in dieser Arbeit als sogenannte BF-Neuronen 
bezeichnet. BF-Neuronen sind Neurone, bei denen die Frequenz des Tons P3 mit der BF des 
Neurons zusammenfiel. In dieser Arbeit wurden die Frequenzen nicht für jedes Neuron so 
gewählt, daß die Frequenz des Tons P3 identisch oder zumindest annähernd der BF des 
Neurons war. Es gab mehrere Gründe, daß man nur diese Gruppe von Neuronen betrachtete. 
Erstens wurden Versuche zur Zweitonwechselwirkung in der Literatur zumeist so 
durchgeführt, daß der Testton (hier der Ton P3) der BF bzw. CF des Neurons entsprach. 
Somit sind die Kenntnisse über die Frequenzabhängigkeit einer Sequenz und der Bezug zum 
rezeptiven Feld des Neurons am größten, wenn die Frequenz des Testtons der BF des Neurons 
entspricht. Zweitens lassen sich bestimmte Effekte (wie Inhibition) nur nachweisen, wenn 
sich die Frequenz des Testtons im rezeptiven Feld des Neurons befindet und eine Spikerate 
am Neuron ausgelöst wird. 
Die BF eines Neurons wurde nach der in Abschnitt 3.4.2 erläuterten Methode 1 ermittelt. Die 
neun verschiedenen Frequenzen, die bei dem Tier Emil pro Neuron verwendet wurden, 
wurden auch als Einzeltöne dargeboten. Für diese Einzeltöne wurde die Spikerate im 
Latenzbereich 10 ms-40 ms nach Beginn eines Tons bestimmt und diese auf die Spontanrate 


















Abb. 4.31: Tuningkurve des Neurons 01_2   
A) Darstellung der Spikerate 




Wenn die normierte Spikerate größer als eins war, so war die Spikerate gegenüber der 
Spontanrate erhöht und die Frequenz lag innerhalb des rezeptiven Feldes. War die normierte 
Spikerate kleiner als eins, so war die Frequenz außerhalb des rezeptiven Feldes. War die 
maximale normierte Spikerate größer als eins und trat sie bei der Frequenz von P3 auf, 
handelte es sich um ein BF-Neuron. 
Die Zahl der BF-Neuronen betrug bei dem Tier Emil 25. Das entsprach rund 23 % aller 
getesteten Neuronen. Es existierte bei 23 BF-Neuronen eine starke inhibitorische Wirkung des 












































Tons P2 auf P3, wenn die Frequenz des Tons P2 mit der Frequenz des Tons P3 identisch war. 
Bei diesem P2-P3 Frequenzabstand besaß ein P1-Ton nur bei 11 von 25 BF-Neuronen einen 
signifikanten Einfluß. Dagegen hatte der Ton P1 bei 19 bzw. 18 Neuronen eine signifikante 
Wirkung, wenn die Frequenz des Tons P2 1 Oktave kleiner bzw. größer war als die Frequenz 
des Tons P3 (Abb. 4.32). 
Dieses Resultat unterschied sich von den Ergebnissen der Gesamtpopulation. In der 
Gesamtpopulation war kein Frequenzabstand zwischen P2 und P3 bevorzugt. Entsprachen 
jedoch die Frequenzen des Tons P2 und des Tons P3 der BF des Neurons, so schien sich eine 
starke Kopplung aufzubauen, die unempfindlich ist gegen Störungen durch den P1 Ton.  
 
Abb. 4.32: Einfluß des Tons P1 in Abhängigkeit der Frequenz von P2 für die BF-Neuronen  
 
 
Wenn man spezielle Frequenzkombinationen betrachtete, bei denen die Frequenz aller drei 
Töne der Dreitonsequenz der BF entsprach, so zeigte sich, daß sich nur bei drei Neuronen die 
Spikerate der letzen beiden Töne signifikant veränderte. In Abb. 4.33 sind die Spikeraten von 
drei Neuronen dargestellt. In Diagramm A ist die Spikerate nach zwei BF-Tönen erheblich 
reduziert. Die Spikerate veränderte sich jedoch durch drei Töne gegenüber zwei Tönen nicht 
erheblich. Dies entspricht dem Schema konstanter Inhibition. Die Spikerate ist schon nach 
zwei BF-Tönen festgelegt. In Abb. 4.33 B ist ein Beispiel für Disinhibition gezeigt. Bei 
diesem Neuron hebt der Ton P1 die inhibitorische Wirkung des Tons P2 auf. Dies war bei 
einem Neuron zu beobachten. In Diagramm C ist ein Beispiel für zusätzliche Abschwächung 
dargestellt. Der Ton P1 bewirkte eine weitere Verringerung der Spikerate. Diesen Effekt 



























































Abb. 4.33: Abhängigkeit der Spikerate von der Anzahl der BF-Töne  
A) Beispiel für den Fall konstanter Abschwächung 
B) Beispiel für den Fall Disinhibition 
C) Beispiel für den Fall zusätzlicher Inhibition 
 
 
Den Zusammenhang zwischen dem Einfluß des P1 Tons und der Lage der Frequenz des Tons 
P1 im rezeptiven Feld eines Neurons ist für drei Beispiele in der Abb. 4.34, der Abb. 4.35 und 
der Abb. 4.36 dargestellt. Jeweils in den oberen Diagrammen ist die normierte Differenz 
zwischen den Spikeraten einer Dreitonsequenz P1P2P3 und der Zweitonsequenz P2P3 
aufgetragen. Diese normierte Differenz zeigt die Modulationsstärke des Tons P1 auf die 
Zweitonsequenz P2P3. In den unteren Diagrammen ist die normierte Spikerate der Einzeltöne 
dargestellt und symbolisiert damit das rezeptive Feld der Neuronen.  
Im ersten Beispiel (Abb. 4.34) wurde für die Zweitonsequenz die Frequenzkombination BF-
BF gewählt. Der Ton P2 besaß inhibitorische Wirkung auf den Ton P3. Im oberen Diagramm 
ist der Einfluß des Tons P1 in Abhängigkeit seiner Frequenz auf die Spikerate der BF-BF 
Kombination dargestellt. Die gestrichelte Linie zeigt die signifikante Schwelle an. Der Ton P1 
wirkte signifikant disinhibitorisch, aber nur bei 3 Frequenzen. Diese drei P1 Töne liegen am 
Rand oder außerhalb des rezeptiven Feldes der Neuronen (unteres Diagramm). Dies galt für 






















































































































Abb. 4.34: Abhängigkeit der Wirkung des Tons P1 und seiner Lage im rezeptiven Feld am Beispiel 
des Neurons 01_2 
A) normierte Differenz zwischen Spikerate der Dreitonsequenzen (P1-BF-BF) und der Spikerate 
der Zweitonsequenz (BF-BF) 
B) Tuningkurve des Neurons 
 
 
Es gab jedoch auch Fälle, bei denen der Ton P1 Einfluß hatte, wenn seine Frequenz gleich der 
BF des Neurons war. Abb. 4.35 zeigt einen solchen Fall. Als P2P3 Kombination wurde 
wieder die BF-BF Kombination gewählt. Ton P2 wirkte inhibitorisch auf P3. Bei zwei 
Frequenzen wirkte der Ton P1 zusätzlich inhibitorisch (oberes Diagramm). Eine Frequenz 
davon entsprach der BF des Neurons. Die zweite Frequenz, bei welcher der Ton P1 den 













































Abb. 4.35: Abhängigkeit der Wirkung des Tons P1 und seiner Lage im rezeptiven Feld am Beispiel 
des Neurons 22_5  
A) normierte Differenz zwischen Spikerate der Dreitonsequenzen (P1-BF-BF) und der Spikerate 
der Zweitonsequenz (BF-BF) 




Bei einem dritten Beispiel wurde zur Darstellung der P2P3 Sequenz die Frequenzkombination 
BF-+1 Oktave-BF (600 Hz - 1200Hz – 600 Hz) gewählt. Der Ton P2 wirkte exzitatorisch auf 
den Ton P3. Der Ton P1 wirkte defacilitierend. Die Frequenzen, die der Ton P1 annehmen 
mußte, um defacilitierenden Einfluß auszuüben, lagen ebenfalls am Rand bzw. außerhalb des 


















































Abb. 4.36: Abhängigkeit der Wirkung des Tons P1 und seiner Lage im rezeptiven Feld am Beispiel 
des Neurons 07_0 
A) normierte Differenz zwischen Spikerate der Dreitonsequenzen (P1-BF-BF) und der Spikerate 
der Zweitonsequenz (BF-BF) 




Die Frequenzkombinationen wurden für alle BF-Neuronen in Abhängigkeit der Wirkung und 
des Frequenzabstandes des Tones P1 zur BF gezählt (Abb. 4.37). 
Der Stichprobenumfang war für gesicherte Aussagen zu gering, ein Trend ließ sich jedoch 
feststellen. Es gab keine eindeutige Bevorzugung einer Wirkungsart des Tons P1 bei einer 
bestimmten Frequenzrelation. So wirkte der Ton P1 nicht häufiger disinhibitorisch, wenn die 
Frequenz des Tons P1 der BF entsprach und damit identisch mit den anderen beiden Tönen 
war (Abb. 4.37 A). Der Ton P1 wirkte eher disinhibitorisch, wenn die Frequenz des Tons P1 
verschieden war von der Frequenz der anderen beiden Töne. Dies spricht wiederum gegen das 
Aufeinanderfolgen von zwei Zweitonwechselwirkungen, da der Ton P1, wenn sein Frequenz 
der BF entsprach, auf den Ton P2 inhibitorisch wirkte und somit die inhibitorische Wirkung 
des Tons P2 auf den Ton P3 verringern sollte. Somit sollte häufiger Disinhibition auftreten, 
wenn die Frequenzen aller drei Töne identisch waren. War die Frequenz des Tons P1 gleich 
der BF des Neurons, so war die Wirkung auch nicht häufiger zusätzlich inhibierend als bei 
anderen Frequenzen von P1 (Abb. 4.37 B). Zusätzlich inhibierend wirkte der Ton P1, wenn 
seine Frequenz um 1 Oktave von der BF des Neurons verschieden war. Dies spricht gegen 




































eine von P2 nicht beeinflußte direkte Wirkung von P1 auf die Spikerate von P3. Bei der 
unabhängigen Überlagerung der Wirkungen von P1 und P2 müßte der Ton P1, wenn seine 
Frequenz der BF entspricht, eine zusätzliche Inhibition verursachen. Die Erklärung der 
Spikerate der Dreitonsequenz durch die Überlagerung der unabhängigen Wirkungen der P1 
und P2 Töne konnte in der Regel ausgeschlossen werden. Nur in einzelnen Fällen, z.B. wenn 
der Ton P2 keinen Einfluß zeigte, könnte die direkte Wirkung von P1 auf die Spikerate der 
Dreitonsequenz erklären. 
Für die anderen P2P3 Frequenzkombinationen war die Stichprobe zu gering, um eine 
Frequenzabhängigkeit der P1 Wirkung festzustellen, da noch die Wirkung des Tons P2 
















Abb. 4.37: Abhängigkeit der Wirkung des Tons P1 vom Frequenzabstand des Tons zur BF  
A) Ton P1 wirkt zusätzlich inhibitorisch 




Ein weiterer Aspekt der Frequenzabhängigkeit der Modulationsstärke des Tons P1 soll 
betrachtet werden. Bei einigen Neuronen, nicht nur bei BF-Neuronen, existierten mehrere 
voneinander getrennte Frequenzbereiche , in denen der Ton P1 Einfluß auf die Spikerate  
besaß. In Abb. 4.38 A wird dies an einem Neuron verdeutlicht. Die normierte Differenz 
entsprach der normierten Differenz der obigen Beispiele und diente als Maß für die 
Einflußstärke des Tons P1. Der Ton P2 wirkte bei diesem Neuron inhibitorisch auf den Ton 
P3. Der Ton P1 schwächte diese Inhibition signifikant ab und wirkte somit disinhibitorisch. 
Diese Wirkung besaß der Ton P1 jedoch nur, wenn seine Frequenz 0,24 kHz betrug oder 
zwischen 0,99 kHz und 1,4 kHz lag. Zwischen diesen beiden Frequenzbereichen besaß der 
Ton P1 keinen Einfluß auf die Spikerate der Zweitonsequenz P2P3. Eine Trennung in zwei 
Frequenzbereiche konnte man auch bei einer defacilitierenden Wirkung von P1 beobachten 
(Abb. 4.38 B ). Auch eine Mischung von verstärkender und abschwächender Wirkung des 
Tons P1 an einem Neuron und einer P2P3 Sequenz war zu verzeichnen (Abb. 4.38 C). In 
Diagramm D ist ein Beispiel gezeigt, bei dem der Ton P1 in nur einem geschlossenen 




























Abstand zwischen Frequenz (P1) und BF [Oktaven]



























































Abb. 4.38: Multiple Frequenzbereiche der Wirkung des Tons P1 
A) Neuron 08_2: Beispiel für getrennte Frequenzbereiche einer disinhibitorischen - P1 Wirkung 
auf die Spikerate der Zweitonsequenz BF-BF 
B) Neuron 01_2: Beispiel für 2 getrennte Defacilitierungsbereiche 
C) Neuron 14_6: Beispiel für 2 getrennte Verstärkungsbereiche und einen Inhibitionsbereich 
D) Neuron 04_3: ein einziger Verstärkungsbereich 
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Die bisherigen Betrachtungen zielten darauf ab, ein Modell für die Spikerate einer 
Dreitonsequenz zu finden. In diesem Kapitel soll ein Spezialfall betrachtet werden.  
Die Spikerate auf eine Dreitonsequenz sollte signifikant verschieden sein von der Spikerate 
des Einzeltons. Die Spikerate mußte sich aber auch signifikant von der Spikerate jeder 
Zweitonsequenz unterscheiden. Die Spikezahl auf eine Dreitonsequenz mußte daher entweder 
größer oder kleiner sein als bei jeder Kontrollbedingung (Einzelton, Zweitonsequenzen). 
















Abb. 4.39: PSTH zweier Dreitonfrequenzen und der Kontrollbedingungen des Neurons 01_2 
A) PSTH der Frequenzkombination f6f3f5 (11,3 kHZ , 4 kHz, 8 kHz) und die PSTH der 
Zweitonsequenzen, die in der Dreitonsequenz enthalten sind. Im oberen Panel ist zusätzlich das 
PSTH auf den Einzelton P3 dargestellt. 




Wenn die Spikerate der Dreitonsequenz größer als die Spikeraten aller Kontrollbedingungen 
war, so wird dies im weiteren als Dreitonverstärkung bezeichnet. Der Fall, daß die Spikerate 
kleiner als die Spikeraten aller Kontrollbedingungen war, wurde nicht systematisch 
untersucht, da es fast keine Neuronen gab, die diese Bedingung erfüllten. 
Zur Veranschaulichung der Dreitonverstärkung wurden zwei Neuronen herausgegriffen. Für 
das Neuron 01_2 sind in Abb. 4.39 die PSTH von zwei Dreitonkombinationen und den 
entsprechenden Zweitonkombinationen dargestellt. 
Zur Ermittlung der signifikanten Abweichung der Spikerate einer Dreitonsequenz von der 
Spikerate einer Kontrollbedingung wurde die normierte Differenz zwischen den beiden 
Spikeraten benutzt. Es wurde wiederum die konservativere Methode der 
Differenzbestimmung entsprechend den Gleichungen 10-13 gewählt. Bei beiden in Abb. 4.39 
dargestellten Dreitonkombinationen war die Summe der Spikeraten der Einzeltöne kleiner als 
die Spikerate der Dreitonkombination im entsprechenden Latenzbereich. 
Um eine Dreitonverstärkung feststellen zu können, mußte die Spikerate der 
Dreitonkombination auch größer sein als die Summe der Spikeraten der zugehörigen 
Zweitonkombinationen und des dazugehörenden Einzeltons. Die Spikeraten sind in Abb. 4.40 
als Balkengraphik dargestellt. Die dunklen Balken zeigen die Spikerate im Latenzbereich 
10 ms- 40 ms für eine Frequenzkombination. Die Gesamtlänge der hellen und schwarzen 
Balken stellt die Summe der Spikeraten der Frequenzkombinationen und der Spikeraten der 



































































































linearen Überlagerung dar (Frequenzkombination unter dem schwarzen Balken und den 
Kombinationen in den hellen Balken, z.B. P1+P2+P3).  
Im Diagramm A sind die Spikeraten der Dreitonsequenz f6f3f5 und die Spikeraten der 
Kontrollbedingungen gezeigt, im Diagramm B die Spikeraten der Frequenzkombinationen 
f8f7f5 und die Spikeraten der zugehörigen Kontrollbedingungen. Nur wenn die Spikerate der 
Dreitonsequenz (rechter Balken) größer war als die Spikeraten aller Linearkombinationen, 
wurde dies als Dreitonverstärkung bezeichnet. Von den beiden Dreitonkombinationen in Abb. 

















Abb. 4.40: Spikerate und lineare Überlagerung der Spikeraten für zwei Dreitonsequenzen des Neurons 
01_2 
A) Für die Kombination f6f3f5 war die Bedingung für Dreitonverstärkung nicht erfüllt, da die 
Spikerate einer Linearkombination größer war als die Spikerate der Dreitonkombination. 
B) Für die Kombination f8f7f5 konnte Dreitonverstärkung festgestellt werden, da die Spikerate 
aller Linearkombinationen kleiner war als die Spikerate der Dreitonkombination. 
 
 
Die Spikerate der Kombination f6f3f5 konnte aus der linearen Überlagerung der Spikeraten 
der Zweitonkombination f0f3f5 und der späten Spikerate des Einzeltons f6f0f0 erklärt 
werden. Als letzte Bedingung mußte die Differenz größer als die Spontandifferenz sein. Das 
Symbol f0 steht für einen fehlenden Ton an der entsprechenden Stelle in der Sequenz.  
Betrachtete man alle Neuronen, so lag der Anteil der Neuronen, bei denen mindestens eine 
Frequenzkombination Dreitonverstärkung verursachte, bei 19 % (Tabelle 4.11). 
 
 
Tabelle 4.11: Zahl der Neuronen, bei denen Dreitonverstärkung auftrat 
 







Rosi 5 4 15 
Sissi 3 9 3 
Emil 20 18,3 37 
 
 

























































Es muß beachtet werden, daß bei allen Tieren, bis auf Tier Emil, die Kontrollbedingung der 
P1P3 Zweitonsequenz fehlte. Der Anteil der Neuronen konnte daher bei diesen Tieren sogar 
noch niedriger sein, als hier dargestellt ist.  
Auf Grund der geringen Anzahl der Frequenzkombinationen war die Ermittlung der 
Frequenzabhängigkeit der Dreitonverstärkung nur für die Tiere Emil und Rosi möglich. Die 
Häufigkeiten für jede Frequenzkombination ist in Abb. 4.41 und Abb. 4.42 dargestellt. 











Abb. 4.41: Frequenzverteilung der Dreitonverstärkung bei Tier Emil 
Die durch Striche und dunkle Flächen gekennzeichneten Frequenzkombinationen sind die 
häufigsten Kombinationen, bei denen Dreitonverstärkung festgestellt wurde.  
 
 
Bei Tier Emil erkennt man eine erhöhte Häufigkeit des Effekts bei den 
Frequenzkombinationen, in denen alle drei Frequenzen verschieden voneinander waren. 
Bevorzugt waren "Podestfunktionen", bei denen die Frequenzen der Töne in einer 
Darstellung, wie in Abb. 4.41, ein Podest bzw. ein umgekehrtes Podest bildeten. Auf Grund 
der geringen Stichprobe waren weitere Aussagen nicht möglich. Man könnte aus Abb. 4.41 





















































































































































die "Treppenfunktionen", d h. eine aufsteigende bzw. absteigende Frequenzfolge. Waren die 
Frequenzen von Ton P2 und Ton P3 identisch, so trat der Effekt selten auf. Bei identischen 
Frequenzen der Töne P1, P2 und P3 wurde der Effekt nicht beobachtet. 
Die Ergebnisse des Tieres Rosi weichen von denen des Tieres Emil ab (Abb. 4.42). 
Dort trat dieser Effekt häufiger auf, wenn alle drei Frequenzen identisch waren. Bei dem 
Affen Sissi gab es nur drei Frequenzkombinationen, bei denen dieser Effekt auftrat. Eine 
Frequenzkombination war eine aufsteigende Treppenfunktion, die zweite war eine 
absteigende Treppenfunktion und die dritte war eine Podestfunktion, bei der die Frequenz des 
1. Tons und des 3. Tons identisch waren. Die Frequenzmuster könnten sich bei den 
Ergebnissen des Tieres Emil einordnen. 
 
 





Abb. 4.42: Frequenzverteilung der Dreitonverstärkung bei Rosi 
Die durch Striche und geschlossene Flächen gekennzeichneten Frequenzkombinationen sind die 
häufigsten Kombinationen, bei denen Dreitonverstärkung festgestellt wurde.  
 
 
Bei den meisten Dreitonkombinationen, die diesen Effekt aufwiesen, waren die 
dazugehörigen Zweitonwechselwirkungen nahe null (Abb. 4.43). Weder der Ton P1 noch der 
Ton P2 hatten einen Einfluß auf Ton P3. Erst in der Dreitonkombination wurde die Spikerate 
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auf Ton P3 nicht gemessen, daher ist in Abb. 4.43 nur die Wirkung von P2 auf P3 dargestellt. 
Auch bei diesem Tier zeigte sich, daß es bei Frequenzkombinationen Dreitonverstärkung gab, 




















Abb. 4.43: normierte Differenzen der Zweitonwechselwirkung bei Dreitonkombinationen mit 
Dreitonverstärkung 
A) Emil: normierte Differenz der Spikeraten der Zweitonsequenzen P1P3 und P2P3. Bei den 
meisten Dreitonfrequenzkombinationen, bei denen Dreitonverstärkung nachzuweisen war, 
besaß der Ton P1 und der Ton P2 allein keinen Einfluß auf die Spikerate des Tons P3. 
B) Rosi: normierte Differenz der Spikeraten von P2P3. Die Zweitonsequenzen P1P3 wurden bei 
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Die Resultate zeigten, daß eine Veränderung der Spikerate des Neurons auf den Einzelton P3 
erst durch die Kombination von zwei vorhergehenden Tönen hervorgerufen wurde, während 
nur ein vorangestellter Ton die Spikerate des Neurons nicht modifizierte. Dies bedeutet 
jedoch nicht, daß nur Dreitonverstärkung existierte, wenn die Zweitonwechselwirkungen null 
sind. Auf Grund der Nutzung der konservativen Methode für den Nachweis der 
Dreitonverstärkung, könnten gerade die Zweitonwechselwirkungen ausgewählt worden sein, 
die sehr schwach waren. Interessant war, daß es offensichtlich Neuronen gab, bei denen keine 
Zweitonwechselwirkung nachzuweisen war, aber eine Dreitonwechselwirkung auftrat.  
 
 
4.10 Beeinflussung spätlatenter Komponenten 
 
Neben den Veränderungen der Spikerate im frühen Latenzbereich (10 - 40 ms), die in dieser 
Arbeit quantitativ ausgewertet wurde, konnten auch Änderungen der Spikerate in späteren 
Latenzbereichen festgestellt werden. Dies betraf auch Latenzbereiche nach Beendigung des 
Tons. Quantitative Auswertungen dieser späten Zeitbereiche wurden in dieser Studie über 
Dreitonsequenzen nicht durchgeführt. Für diese späten Latenzbereiche liegen selbst für 
einfache akustische Signale noch keine eindeutigen Ergebnisse vor. Qualitativ erkennt man 
jedoch Veränderungen der Spikerate, welche durch eine Dreitonsequenz in den späten 
Latenzbereichen hervorgerufen wurden. Es sind drei typische Beispiele dargestellt. 
 
 
Abb. 4.44: PSTH für ausgewählte Frequenzkombinationen des Neurons 04_3, Tier Emil  
Im obersten Abschnitt ist die Antwort des Neurons auf den Einzelton dargestellt. Die Spikerate auf 
die Zweitonsequenz (zweiter Abschnitt) war im Latenzbereich um 100 ms geringer als die Spikerate 
des Einzeltons. Die Spikerate auf einige Dreitonsequenzen (3.-11. Abschnitt) war in diesem 
Latenzbereich nicht nur größer als die Spikerate der Zweitonsequenz, sondern auch größer als die 
Spikerate auf den Einzelton. 
 























































In Abb. 4.44 war eine Verstärkung der Spikerate nach rund 100 ms nach Beginn des letzten 
Tons bzw. 50 ms nach dem Ende des letzten Tons zu beobachten. Diese Verstärkung ist nicht 
mit der linearen Überlagerung der Spikerate der entsprechenden Einzeltöne oder durch eine 
Zweitonwechselwirkung zu erklären (nicht gezeigt). Einige Neuronen zeigten eine 
Modifikation der Spikerate durch eine Dreitonsequenz in diesem Latenzbereich. 
Ein weiteres Beispiel (Abb. 4.45) zeigt Modifikationen der Spikerate im Latenzbereich von 
200 ms nach dem Beginn des letzten Tons. 
 
Abb. 4.45: PSTH für ausgewählte Frequenzkombinationen des Neurons 21_2 , Tier Emil 
 
 
Die Spikerate des Neurons auf die Dreitonsequenzen f7f3f5 und f8f3f5 war im Latenzbereich 
um 200 ms stark erhöht. Diese hohe Spikerate ließ sich nicht mit einer Spikerate auf einen 
Einzelton (oberster Abschnitt s. f0f0f5) oder auf eine Zweitonsequenz zurückführen (s. 
f0f3f5). 
Das letzte Beispiel (Abb. 4.46) zeigt Veränderungen der Spikeraten im Latenzbereich größer 
als 200 ms und verdeutlicht zugleich die Schwierigkeit der quantitativen Bestimmung der 
Spikerate. Legt man ein zu großes Zeitfenster fest, so wird die Spikerate zu stark geglättet und 
eine entsprechende Veränderung kann nicht mehr erkannt werden. Wählt man das Zeitfenster 
zu klein, dann kann das Signal-Rausch Verhältnis zu ungünstig werden. Gerade in den späten 
Zeitbereichen waren die Aktionspotentiale zeitlich nicht mehr streng an das akustische Signal 
gekoppelt. So streute der Zeitpunkt des Auftretens eines Spikes bei verschiedenen 
Darbietungen der gleichen Sequenz stark und erschwerte die Festlegung der Größe eines 
Zeitfensters. 
Eine der Methoden, mit der man dieses Problem lösen könnte, ist z. B. eine adaptive 
Kernschätzung in Abhängigkeit der lokalen Spikedichte.  
 
 























































Abb. 4.46: PSTH für ausgewählte Frequenzkombinationen des Neurons 13_3 , Tier Emil 
Die Spikerate des Neurons auf die Dreitonsequenzen sind im Latenzbereich um 200 ms-400 ms 
verschieden von den Spikeraten des Einzeltons und der Zweitonsequenz. Die Spikes in diesen 
Latenzbereichen (200- 400 ms nach dem letzten Ton der Sequenz) waren zeitlich nicht mehr stark an 
den akustischen Reiz gekoppelt, daher sind die Veränderungen der Spikerate mit der Methode fester 
Zeitfenster nur schwer zu bestimmen. 
 





















































5  Diskussion 
 
 
5.1 Multi-Unit gegen Single-Unit 
 
Die in dieser Arbeit gewonnenen Daten stammen alle von Neuronengruppen. Auch wenn von 
einem Neuron die Rede war, waren dies Messungen von mehreren Neuronen, die sich in der 
Nähe der Elektrodenspitze befanden. Wenn die Zellen stark voneinander abweichende 
Eigenschaften besitzen, so kann man zu Ergebnissen gelangen, die nicht die Verhältnisse an 
einem einzelnen Neuron widerspiegeln. Dies bestätigen einige Untersuchungen (Evans und 
Withfield 1964, Hui et al. 1989, Schreiner und Sutter 1992) die zeigen, daß innerhalb einer 
Zellgruppe sich die CF der Neuronen unterscheiden können. Es gibt aber auch eine Reihe von 
Studien, in denen eine Übereinstimmung von Eigenschaften innerhalb von Zellgruppen 
festgestellt wurde, so z. B. für die Schwellen, räumliche Richtungsselektivität (Imig et al. 
1990) oder für spektrale rezeptive Felder (Shamma et al. 1993). Weiterhin konnte gezeigt 
werden, daß im primären auditorischen Kortex eng beieinanderliegende Zellen zu 70% bis 
80% die gleichen neuronalen Eingänge besitzen oder direkte laterale Erregung erhalten 
(Eggermont 1992). Komplexe spektro-temporal rezeptive Felder, wie z. B. multimodale 
Frequenz-Spikeraten-Kennlinien, zeigen auch einzelne Neuronen. Sie sind nicht immer mit 
den Überlagerungen der Antworteigenschaften von verschiedenen Zellen einer Zellgruppe zu 
erklären (Sutter und Schreiner 1991; Tian und Rauschecker 1994).  
 
 
5.2 Bestimmung der Position der Elektroden 
 
Die Position der Elektroden im Kortex wurde anhand von stereotaktischen Koordinaten, die 
während der Operation bestimmt wurden, ermittelt. Mittels des Mikromanipulators am 
Elektrodensystem konnte die laterale und mediale Position mit einer Genauigkeit von 0,2 mm 
verändert werden. Durch die große Entfernung von bis zu 1 cm, die die Elektroden bis zum 
auditorischen Kortex zurücklegen mußten, konnten die Elektroden im Gewebe leicht gebogen 
werden. Somit kann die eigentliche medial-laterale Position von der in  
Abb. 4.3 dargestellten abweichen. Bei einer Wegstrecke von einem 1 Zentimeter und einem 
angenommenen Scherwinkel der Elektrode von 5 Grad, betrug die Abweichung von der 
Position im Kortex 0,3 mm. 
Anhand des akustisch evozierten Feldpotentials, welches bei der Positionierung der Elektrode 
ständig überwacht wurde, konnte man die Schicht, in der sich die Neuronen befanden, 
abschätzen. Eine Umkehrung des Vorzeichens dieses Potentials findet in Schicht IV statt. 
Diese Umkehr wurde bei fast jeder Positionierung der Elektrode beobachtet. Somit befanden 
sich die Neuronen in den Schichten IV bis VI des Kortexes. 
Die Bestimmung des kortikalen Areals durch die anatomische Aufarbeitung des Hirns war nur 
bei dem Affen Emil möglich. Danach befanden sich die gemessenen Neuronen des Tieres 
Emil im primären auditorischen Kortex. Dieses Resultat deckte sich mit dem 
elektrophysiologischen Nachweis der Tonotopie der BF der Neuronen.  
Bei den anderen zwei Tieren konnte keine Tonotopie nachgewiesen werden. Da in den 
nichtprimären auditorischen Feldern die Tonotopie nicht so stark ausgeprägt ist, wie in den 
primären Feldern (Rauschecker et al. 1995), befanden sich die Elektroden sehr wahrscheinlich 
in den nichtprimären auditorischen Feldern. Mit der Kenntnis der stereotaktischen 




5.3 Zweitonwechselwirkung  
 
Die in dieser Arbeit erzielten Ergebnisse der Zweitoninteraktion stimmten mit den 
Ergebnissen aus der Literatur überein. Inhibition trat am häufigsten auf, wenn die Frequenz 
des 2. Tons nahe der CF des Neurons lag und gleich der Frequenz des 1. Tons war. Am 
deutlichsten zeigte sich dies bei den BF-Neuronen, bei denen die Frequenz des 2. Tons der BF 
des Neurons entsprach. Bei diesen Neuronen war die Inhibition, die der 1. Ton ausübte, sehr 
stark. Exzitatorische Wirkung des 1. Tons trat auf, wenn die Frequenz des 1. Tons von der 
Frequenz des 2. Tons verschieden war. Am häufigsten trat dies auf, wenn der 
Frequenzabstand 0,5 Oktaven betrug. Das ist eine geringe Abweichung zu den bekannten 
Ergebnissen (Brosch et al. 1999). Dort trat die maximale exzitatorische Wirkung bei einem 
Frequenzabstand von 1 Oktave auf. Die Oktave ist jedoch zumeist dann ausgezeichnet, wenn 
die Frequenz des 2. Tons der CF des Neurons entsprach. Dies war in dieser Arbeit bei nur 
wenigen Neuronen der Fall. Die Frequenz des 1. Tons wurde in dieser Arbeit in Schritten von 
0,5 Oktaven variiert. Dieses grobe Raster ist ein weiterer Grund für die Unterschiede 
zwischen den Ergebnissen und den Resultaten aus der Literatur. Bei einigen Neuronen trat 
Verstärkung auf, wenn die Frequenzen des 1. Tons und des 2. Tons identisch waren. Dies 
waren Neuronen, bei denen der 2. Ton allein nur eine geringe oder gar keine Erhöhung der 
Spikerate verursachte und bei denen die spontane Spikerate ohne Reizeinfluß ohnehin klein 
war. Kleine Schwankungen der Spikerate konnten daher schon als Verstärkung gewertet 
werden. Der zeitliche Abstand von 100 ms bzw. 200 ms zwischen den Tönen wurde für die 
Dreitonsequenzen deshalb gewählt, weil in diesem Zeitbereich die maximale exzitatorische 
Wirkung zwischen zwei Tönen auftritt.  
Die Wechselwirkung zwischen zwei sequentiell dargebotenen Tönen wurde in der Literatur 
schon für mehrere Stationen der Hörbahn und an unterschiedlichen Tiermodellen beschrieben. 
Harris und Dallos zeigten für die Kochlea, daß ein Ton auf einen nachfolgenden Ton eine 
inhibitorische Wirkung besitzen kann (Harris und Dallos 1979). Allerdings beträgt die 
Verringerung der Spikerate bei einer SOA von 100 ms, wie sie in dieser Arbeit benutzt wurde, 
nur noch 5 %. Eine Erhöhung der Spikerate durch einen vorangehenden Ton konnte in der 
Kochlea nicht nachgewiesen werden. Im IC wurden ebenfalls sequentielle inhibitorische 
Wirkungen gefunden. Dies wurde allerdings nur für eine Frequenz, der CF des Neurons 
untersucht. Sind die Frequenzen der Töne verschieden, so können im IC auch exzitatorische 
Wechselwirkungen beobachtet werden (Finaylson 1999). Für den Kortex gibt es eine Reihe 
von Arbeiten, welche die inhibitorische Wirkung eines Tones auf einen folgenden Ton zeigen. 
(Calford und Sample 1995, Eggermont 1992, Brosch und Schreiner 1997). Die Frequenz des 
zweiten Tons entsprach in den meisten Arbeiten der CF des Neurons. Der erste Ton wurde in 
Frequenz und Amplitude variiert und zusätzlich wurde der zeitliche Abstand der Töne 
geändert. Dabei war die inhibitorische Wirkung des ersten auf den zweiten Ton um so stärker, 
je kleiner der zeitliche und spektrale Abstand der beiden Töne war. Befand sich der erste Ton 
im rezeptiven Feld des Neurons, so konnte fast immer eine inhibitorische Wirkung 
nachgewiesen werden. Horikawa zeigte am Meerschweinchen, daß diese inhibitorischen 
Wirkungen in den primären auditorischen Kortexarealen auftreten (Horikawa et al. 1997). 
Im Kortex tritt auch eine verstärkende Wirkung auf. Brosch et al. 1999 zeigte für den 
auditorischen Kortex des Macaca fascicularis, daß für bestimmte zeitliche und spektrale 
Abstände zwischen zwei Tönen der erste Ton einen exzitatorischen Einfluß auf den 2. Ton 
besitzen kann. Für einen exzitatorischen Einfluß lag das bevorzugte Frequenzintervall bei 
einer Oktave und der bevorzugte zeitliche Abstand betrug rund 100 ms. Riquimaroux (1994) 
zeigte exemplarisch, daß, wenn zwei Töne (die einzeln nur ein unterschwelliges 
postsynaptisches Potential im Neuron erzeugten) mit einem bestimmten spektralen und 
zeitlichen Abstand zueinander dargeboten wurden, im auditorischen Kortex des Affen eine 
erhöhte Spikerate auftreten konnte. Für den Kortex der Fledermaus zeigten Yan und Kanwal 
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(Yan und Suga 1999, Kanwal et al. 1999), daß sich die Spikerate in nichtlinearer Weise 
erhöhen kann. Allerdings liegt der optimale zeitliche Abstand der beiden Töne für eine 
Verstärkung der Spikerate zwei Größenordnungen unter dem optimalen zeitlichen Abstand 
für den Kortex des Affen. Die Ursache ist die Bedeutung kurzer, schnell aufeinanderfolgender 
Ultraschallaute für die Orientierung der Fledermaus.  
 
 
5.4 Interpretation der effektiven Spikerate und des Skalierungsfaktors 
 
Im Kapitel 3.4.4 wurde die Spikerate eines Neurons auf eine Dreitonsequenz durch eine 
Reihenentwicklung dargestellt. Um die Abweichung zwischen der Summe und der 
gemessenen Spikerate zu minimieren, wurde pro Position ein Skalierungsfaktor eingeführt. 
Diese Skalierungsfaktoren wurden so gewählt, daß die Abweichung zwischen der gewichteten 
Summe und der gemessenen Spikerate minimal wurde.  
Die Ergebnisse der Reihenentwicklung und den eingeführten Skalierungsfaktoren konnte man 
mit einem neuronalen Modell vergleichen. Bei diesem neuronalen Modell (Abb. 5.1) 
existieren drei neuronale Kanäle, die den Eingang auf das Meßneuron darstellen. Die drei 
Eingänge P1,P2,P3 stellen die Eingänge für die zeitlich versetzten Töne dar. Die spektralen 
Eigenschaften der Töne, wie des neuronalen Modells, werden hier zunächst nicht betrachtet. 
Jeder Einzelton der Dreitonsequenz für sich allein betrachtet, erzeugt an seiner Synapse 
zwischen dem neuronalen Kanal und dem Meßneuron ein exzitatorisches oder inhibitorisches 
postsynaptisches Potential. Ein exzitatorisches postsynaptisches Potential kann im Meßneuron 
zu einer erhöhten Erzeugung von Aktionspotentialen führen. Ein inhibitorisches 
Postsynaptisches Potential senkt die Wahrscheinlichkeit, daß das Neuron Aktionspotentiale 
erzeugt. Geht man von der einfachen Vorstellung aus, daß es innerhalb des Neurons keine 
nichtlinearen Wechselwirkungen gibt, so werden die drei postsynaptischen Potentiale im 
Neuron linear integriert. Befindet sich der Arbeitspunkt des Neurons im linearen Bereich der 
Potential-Spikeraten-Kennlinie, so entspricht die Summe der postsynaptischen Potentiale der 
Summe der Spikeraten der Einzeltöne an diesem Neuron.  
 
 
Abb. 5.1: Mögliche neuronale Verschaltung für ein lineares Modell 
Die drei Eingänge P1,P2,P3 stellen die Eingänge für die zeitlich versetzten Töne dar. Die Eingänge 
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Wie oben erwähnt, kann eine Synapse auch inhibitorischer Natur sein. Dieses postsynaptische 
Potential besitzt im Gegensatz zu den exzitatorischen Potentialen ein negatives Vorzeichen. 
Die Spikerate der Dreitonsequenz ließ sich jedoch mit diesem einfachen linearen Modell nicht 
erklären. Die Wechselwirkungen zwischen den Tönen mußte berücksichtigt werden. Diesen 
Wechselwirkungen wurde mit der Einführung der Skalierungsfaktoren Rechnung getragen.  
Bei der Reihenentwicklung 1. Ordnung enthalten die Skalierungsfaktoren sowohl die 
Wechselwirkung zwischen zwei Tönen, als die zusätzliche Wechselwirkung zwischen drei 
Tönen. 
Mit dem Betrag des Skalierungsfaktors konnte man die Modifikation des postsynaptischen 
Potentials, welches ein Ton im Neuron erzeugte, berechnen. Das postsynaptische Potential, 
welches durch die Wechselwirkung entsteht, verändert natürlich auch die Anzahl der 
Aktionspotentiale, die das Neuron erzeugt. Diese veränderte Spikerate entspricht der 
eingeführten effektiven Spikerate. Die effektive Spikerate wurde definiert als Produkt des 
Skalierungsfaktors und der unbeeinflußten Spikerate der Einzeltöne. Der Ton oder die 
Zweitonsequenz, die die höchste effektive Spikerate am Neuron erzeugen, bestimmen 
innerhalb der Sequenz den Hauptteil der Spikerate der Dreitonsequenz und haben damit den 
größten Einfluß auf die Gesamtspikerate.  
Für den Skalierungsfaktor kann man sechs Fälle unterscheiden.  
 
1. Fall. Skalierungsfaktor =1 
Das postsynaptische Potential wird nicht modifiziert, das Neuron integriert die 
postsynaptischen Potentiale ohne Modifikation. 
 
2. Fall Skalierungsfaktor >1 
Das postsynaptische Potential wird erhöht. Die Spikerate, die vom Neuron effektiv erzeugt 
wird, ist größer als die Spikerate auf den einzelnen Ton. Die Spikerate des Tons wurde durch 
den Einfluß der anderen Töne verstärkt. 
 
3. Fall Skalierungsfaktor >0 und Skalierungsfaktor <1 
Das postsynaptische Potential wird durch den Einfluß der anderen Töne abgeschwächt. Die 
effektive Spikerate ist kleiner als die wechselwirkungsfreie Spikerate. 
 
4. Fall Skalierungsfaktor <0 und Skalierungsfaktor >-1 
Das postsynaptische Potential ändert sein Vorzeichen und der Betrag wird verkleinert.  
Aus einem exzitatorischem Potential wird durch die Wechselwirkung ein inhibitorisches 
Potential und umgekehrt.  
 
5. Fall Skalierungsfaktor =-1 
Das postsynaptische Potential ändert sein Vorzeichen und der Betrag bleibt konstant.  
 
6. Fall Skalierungsfaktor <-1 
Das postsynaptische Potential ändert sein Vorzeichen und sein Betrag wird vergrößert.  
 
 
In dieser Arbeit wurde nur der Betrag des Skalierungsfaktors betrachtet. Waren die 
Skalierungsfaktoren aller Töne in der Sequenz eins, so summierte das Neuron die gemessenen 
Spikeraten der Einzeltöne. Dies entspricht dem oben erläuterten Ansatz des linearen Modells 
ohne zusätzliche Wechselwirkungen (vgl. Abb. 5.1). 
Es wurde ein Modellneuron konstruiert, um die Skalierungsfaktoren bewerten und die 
verwendete Optimierungsmethode einschätzen zu können. Für dieses Modellneuron wurden 
dann die Skalierungsfaktoren mit der verwendeten Optimierungsmethode bestimmt. 
 93 
 
1. Fall lineares Modell 
 
Bei diesem Modell existieren keine Wechselwirkungen zwischen den Tönen, die Spikerate 
der Dreitonfrequenzkombinationen ist die Summe der Spikeraten der Einzeltöne 
(angenommener Latenzbereich 10 ms -40 ms). Die Spikeraten der Töne P1 und P2 haben zu 
diesem Zeitpunkt nur noch Spontanaktivität. 
Nach dem Stimulusparadigma des Tiers Emil wurden 27 Dreitonsequenzen getestet. Die 
Sequenzen wurden aus 9 verschiedenen Frequenzen des Tons P1, 3 verschiedenen 
Frequenzen des Tons P2 und 1 Frequenz des Tons P3 kombiniert. Daher existieren 27 
verschiedene Spikeraten auf Dreitonkombinationen, 9 Spikeraten für die 9 Frequenzen des 
Tons P1, 3 Spikeraten für die Frequenzen des Tons P2 und nur eine Spikerate für den Ton P3. 
Abb. 5.2 zeigt die Spikeraten auf die Einzeltöne und die Spikerate auf die 
Dreitonkombinationen, in diesem Fall die Summe der Spikeraten der Einzeltöne. Die Werte 
für die Spikeraten der Einzeltöne zeigt Tabelle 5.1.  
Wenn man auf die Daten aus Tabelle 5.1 die Optimierungsmethode zur Bestimmung der 
Skalierungsfaktoren anwendete, so hatten die Skalierungsfaktoren für alle Töne einen Betrag 
von eins. Die Methode ermittelte genau den im Modell angenommenen Fall, daß keine 
Wechselwirkungen zwischen den Tönen vorliegen. Die postsynaptischen Potentiale (bzw. die 
Spikeraten als Maß für die Stärke des postsynaptischen Potentials) der Einzeltöne werden 
ohne Modifikation addiert und die effektive Spikerate ist gleich der Spikerate der Einzeltöne.  
 
 




Frequenzindex SR (P1) SR (P2) SR (P3) 
1 2   
2 4   
3 3 3  
4 3   
5 4 4 100 
6 2   
7 4 3  
8 3   





































2. Fall: Spikerate Dreitonfrequenz ist identisch mit der Spikerate des Tons P3 
 
Bei diesem Fall geht man davon aus, daß die Spikerate auf den Ton P3 identisch mit den 
Spikeraten aller 27 Dreitonkombinationen war. Die spätlatenten Spikeraten der Töne P1 und 
P2 werden nicht zu der Spikerate von P3 addiert.  
Abb. 5.3: Fall 2-Spikerate des Einzeltons P3 entspricht der Spikerate der Dreitonsequenz P1P2P3 
Die Graphen des Modells und der Spikerate liegen übereinander. 






































Eine sehr einfache neuronale Verschaltung ist in Abb. 5.4 dargestellt. Die Töne können 
untereinander keinen Einfluß ausüben, da keine neuronalen Verbindungen zwischen den 
Kanälen existieren.  Die Spikeraten aus Tabelle 5.1 gelten weiterhin, die Spikeraten aller 27 
Dreitonsequenzen sind jedoch identisch mit der Spikerate des Einzeltons P3. Da die Spikerate 





Abb. 5.4: Neuronale Verschaltung des Modells der getrennten Kanäle  
 
 
Bei den angenommenen Spikeraten sind die resultierenden Skalierungsfaktoren der Töne P1 
und P2 null. Der Skalierungsfaktor des Tons P3 ist eins. Geht ein Skalierungsfaktor gegen 
null, so bedeutet dies, daß der entsprechende Ton in der Sequenz keinen Anteil an der 
Spikerate eines Neurons besitzt, unabhängig seiner Spikerate im betrachteten Latenzbereich. 
Es kann zwei Ursachen für einen Skalierungsfaktor von null geben. Zum einen kann es sich 
um einen Fehler der Optimierungsmethode handeln. Ist die Spikerate zu gering, so wird diese 
wie im letzten Modell linear addiert werden. Aber durch die geringe Spikerate unterschätzt 
das Optimierungsverfahren den Beitrag des Tons und es entsteht ein Skalierungsfaktor von 
null. Die zweite Ursache liegt darin, daß durch Wechselwirkungen zwischen den Tönen der 
Skalierungsfaktor eines Tons gegen null geht. Das spätlatente postsynaptische Potential, 
welches durch einen Ton am Neuron verursacht wird, wird durch die Wirkung eines anderen 
Tons verringert. Somit sinkt die effektive Spikerate und der Skalierungsfaktor wird kleiner 
oder geht sogar gegen null. Um den zweiten Fall zu simulieren, wurde die Spikerate des 
Modellneurons modifiziert. In Abb. 5.5 ist ein theoretischer Fall dargestellt. Die Spikerate auf 
den Ton P2 wurde so gewählt, daß sie nicht zu vernachlässigen war. Die Spikerate des Tons 
P2 bei der Frequenz f3 ist ungleich der Spontanaktivität (Spikerate=20). Die 
Optimierungsmethode ergab wiederum, daß der Skalierungsfaktor für den Ton P2 nahe null 
ist. Bei diesem Fall muß also das postsynaptische Potential, verursacht durch den Ton P2, 
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Abb. 5.5: Spikeraten des Modellneurons, die zu einer Verkleinerung des Skalierungsfaktors des Tons 
P2 führen. Die Spikerate der Dreitonsequenz entspricht der Spikerate des Tons P3. Die Spikerate des 
Tons P2 besitzt bei einer Frequenz keinen Spontancharakter (SR=20) mehr. 
 
 
Wenn der Ton P3 das spätlatente postsynaptische Potential des Tons P2 modifiziert, spricht 
man auch von einer Rückwärtsmaskierung, da ein zeitlich späterer Ton die Wirkung eines 
früher dargebotenen Tons verändert. Eine solche Rückwärtsmaskierung (Backwardmasking) 
ist von Brosch beschrieben (Brosch et al. 1998).  
 
 
3. Fall: Inhibition der Spikerate von P3 durch P2 
 
Bei den bisherigen angenommenen Fällen wurde davon ausgegangen, daß die Töne P1 und P2 
die Spikerate auf den letzen Ton nicht beeinflussen. Aus den Ergebnissen der 
Zweitonwechselwirkungen ist jedoch bekannt, daß es durchaus starke Wechselwirkungen 
gibt. So konnte der Ton P2 die Spikerate auf den Ton P3 sehr stark inhibieren, wenn die 
Frequenzen der beiden Töne identisch waren. Wenn der Ton P1 keine zusätzlichen 
Wechselwirkungen mit den anderen beiden Tönen eingeht, sollte die Spikerate der 
Dreitonsequenz der Spikerate der Zweitonsequenz P2P3 entsprechen. Dieser Fall soll hier 
zunächst mit dem linearen Teil der Reihenentwicklung nachgebildet werden. Die Spikeraten 
der Einzeltöne bleiben zu den obigen Modellen unverändert. In Abb. 5.6 sind die Spikeraten 
dargestellt. In beiden Diagrammen sind die Spikeraten des Modellneurons auf die Einzeltöne 
so groß wie die Spontanaktivität. Der Unterschied zwischen Diagramm A und Diagramm B 
ist die Spikerate auf den Ton P2. Die Spikerate des Tons P2 ist in Diagramm B gegenüber der 
Spikerate in Diagramm A leicht verändert. Die Spikerate des Tons P2 in Diagramm B ist 
gegenüber der Spikerate der Dreitonsequenz P1P2P3 gestaucht und spiegelsymmetrisch zu 
einer gedachten Achse, die parallel zur x-Achse verläuft. Diese Symmetrie führt zu einer 








































Abb. 5.6: Fall 3. Die Spikerate der Dreitonsequenz P1P2P3 entspricht der Spikerate der 
Zweitonsequenz P2P3. Erklärung mit dem linearen Modell. 
A) Die Spikeraten der Einzeltöne besitzen Spontancharakter. 
B) Die Spikeraten der Einzeltöne besitzen ebenfalls Spontancharakter, aber das Modell 
unterscheidet sich zu (A). 
 
 
In Diagramm A sind die Skalierungsfaktoren der Töne P1 und P2 gleich null, während der 
Skalierungsfaktor des Tons P3 kleiner als eins ist (Skalierungsfaktor(P3) = 0,93). Dieser 
Skalierungsfaktor wird durch die abschwächende Wirkung von P2 kleiner als eins.  
Wenn man dieses Beispiel etwas modifiziert (s. Diagramm B), wird auch ein Problem der 
Methode infolge der geringen Frequenzvariation der Töne P2 und P3 deutlich. Verändert man 
die Spikerate der Spontanaktivität des Tons P2 etwas (Ton P2 : Frequenz f3 -> Spikerate 3; 
Frequenz f5 -> Spikerate 4; Frequenz f7 -> Spikerate 3), dann sollten sich etwa die gleichen 
Skalierungsfaktoren ergeben, da sich am Modell nichts ändert. Es ergeben sich jedoch völlig 
andere Skalierungsfaktoren (SF(P1)=0; SF(P2)=-20; SF(P3)=1,6). Die Spontanrate des Tons 
P2 wird sehr stark überbewertet. Auf Grund des stark negativen Skalierungsfaktors für den 
Ton P2 wird der Skalierungsfaktor für den Ton P3 größer als eins. Die Ursache liegt darin, 
daß die Optimierungsmethode die geringste Abweichung zu den Meßwerten dann findet, 
wenn die Formen der Spikeratenverläufe für die Meßwerte und für das Modell ähnlich sind. 
Die Methode streckt dann die Formen und paßt das Modell möglichst optimal an die 
Meßwerte an. Genau das ist in Abb. 5.6 B der Fall. Die Formen des Spikeratenverlaufs für 
den Ton P2 und für die Dreitonsequenzen sind sehr ähnlich und entgegengesetzt (daher das 
negative Vorzeichen). Somit wird die Spontanrate sehr stark überbewertet. Da für den Ton P2 
nur 3 Meßpunkte zur Verfügung stehen, ist die Wahrscheinlichkeit, daß sich die Formen der 
Spikeratenverläufe ähneln, sehr hoch. Die Wahrscheinlichkeit sinkt, wenn man mehr 
Frequenzen verwenden würde.  
 
 
4. Fall: Inhibition der Spikerate von P3 durch P2, Modell unter Berücksichtigung der 
Zweitonsequenzen 
 
Der gleiche Fall wie oben soll nachgebildet werden, allerdings unter Berücksichtigung der 
Spikeraten der Zweitonsequenzen P1P2, P2P3 und P1P3. In der Reihenentwicklung 
2.Ordnung enthalten die Skalierungsfaktoren der Einzeltöne nicht mehr die Fehler 1. und 2. 
Ordnung, sondern nur den Fehler 1. Ordnung und zeigen damit den linearen Anteil an der 
Spikerate einer Dreitonsequenz. Die Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen enthalten den 







































Fehler 2. Ordnung und stehen für den Anteil 2. Ordnung an der Spikerate der Dreitonsequenz. 
Die Spikerate der Sequenzen P1P2 besitzen nur Spontanratencharakter. Der Ton P1 hat auf 
den Ton P3 keinen Einfluß. Daher ist die Spikerate der Zweitonsequenz P1P3 genauso hoch 
wie die Spikerate auf den Einzelton P3. Die Spikerate der Sequenz P2P3 ist gleich der 
Spikerate der Dreitonsequenzen. Abb. 5.7 zeigt diesen Fall. 
Abb. 5.7: Fall 4. Die Spikeraten der Zweitonsequenz P2P3 entsprechen der Spikerate der  
Dreitonsequenz P1P2P3  
 
 
Die berechneten Skalierungsfaktoren entsprechen den Erwartungen des Modells. Die 
Skalierungsfaktoren der Einzeltöne sind null. Die Skalierungsfaktoren der Zweitonsequenzen 
sind ebenfalls null, bis auf den Skalierungsfaktor der Zweitonsequenz P2P3 (SF(P2P3) = 1). 
Die Skalierungsfaktoren der Einzeltöne und damit der lineare Anteil sind null. Das heißt, die 
Spikerate in diesem Modell wird komplett durch die Zweitonwechselwirkung bestimmt. Für 
das Ergebnis der Spikerate der Dreitonsequenz in diesem Beispiel ist die Wechselwirkung 
zweiter Ordnung zwischen den beiden letzten Tönen ausreichend. Keine höhere 
Wechselwirkung unter den Tönen der Sequenz war nötig, um die Spikerate der 
Dreitonsequenz zu erklären. Die anderen beiden Wechselwirkungen spielen für die Spikerate 
der Dreitonsequenz keine Rolle, was in einem Skalierungsfaktor von null zum Ausdruck 
kommt. 
Allerdings läßt sich auch bei den Sequenzen P2P3 das Problem der Verfälschung der 
Skalierungsfaktoren nicht vermeiden. Auf Grund der geringen unterschiedlichen 
Frequenzkombinationen ist eine Verfälschung der Skalierungsfaktoren möglich. 
 
Diese theoretischen Fälle zeigen, was die Optimierungsmethode leistet und daß man die 
Skalierungsfaktoren und Spikeraten mit neuronalen Verschaltungen in Verbindung bringen 
kann. Das Modell der einfachen linearen Überlagerung, bei dem die Skalierungsfaktoren 
identisch eins waren, traf bei den meisten Neuronen nicht zu. Dies zeigte auch der Vergleich 
der Varianzen der verschiedenen Modelle ohne Skalierungsfaktoren in Abschnitt 4.5. Das 




















entsprechende Modell (bezeichnet mit P3-linear) hatte für den Großteil der Neuronen nicht 
die minimale Varianz. 
Die Skalierungsfaktoren der Einzeltöne in der Reihenentwicklung der 1. Ordnung enthielten 
sowohl die Abweichung durch die Zweitonwechselwirkungen als auch die Abweichung, die 
durch die Wechselwirkung aller drei Töne verursacht wurde. Auf Grund der Annahme, daß 
die Wechselwirkung 2. Ordnung größer war als die Wechselwirkung 3. Ordnung, kann man 
folgern, daß die Skalierungsfaktoren der Einzeltöne in der linearen Reihenentwicklung 
(Modell 1. Ordnung) allein durch die Zweitonwechselwirkungen bestimmt worden sind. Die 
Skalierungsfaktoren der P1-Töne waren nahezu null. Wie am Modellneuron gezeigt wurde, 
könnte dies zwei Ursachen haben. Erstens kann die Optimierungsmethode durch die geringe 
Spikerate des Tons P1 im Meßzeitpunkt einen Skalierungsfaktor von null ermitteln. Dies ist 
ein Fehler der Optimierungsmethode. Zweitens kann die spätlatente Spikerate durch die Töne 
P2 und P3 abgeschwächt werden (Rückwärtsmaskierung).  
Die Skalierungsfaktoren der P2-Töne waren größer als die Skalierungsfaktoren der P1-Töne, 
aber häufig kleiner als eins (vgl. Abb. 4.19). Die Ursache hierfür kann zum einen wieder ein 
Fehler der Optimierungsmethode bei kleinen Spikeraten sein. Zum anderen wird das 
postsynaptische Potential des Tons P2 durch den Ton P1 abgeschwächt und kann auch durch 
den Ton P3 rückwärtsmaskiert werden. 
Die Tatsache, daß der Skalierungsfaktor des Tons P2 größer war als der des Tons P1, lag 
darin begründet, daß das postsynaptische Potential des Tons P2 durch den Ton P1 nicht nur 
abgeschwächt wurde, sondern auch verstärkt werden konnte. Da ein Skalierungsfaktor über 
mehrere Frequenzen gemittelt wurde, überlagerten sich die abschwächenden und 
verstärkenden Einflüsse des Tons P1.  
Der Unterschied zwischen Mittelwert und Median der Skalierungsfaktoren ließ sich auf einige 
wenige Neuronen zurückführen, deren Skalierungsfaktoren für den Ton P2 sehr viel größer 
als eins waren. Dies waren Fälle, bei denen die Optimierungsmethode auf Grund der geringen 
Frequenzanzahl des Tons P2 zu falschen Ergebnissen gelangte. Ein weiterer Nachteil der 
Methode war, daß die Skalierungsfaktoren nur durch die Berechnung des Mittelwerts über 
alle Frequenzen pro Position gebildet werden konnten. Die spektralen Beziehungen zwischen 
den Tönen sind jedoch sehr entscheidend für die Stärke und die Art der Wechselwirkung. 
Damit überlagerten sich inhibitorische und exzitatorische Wechselwirkungen für jeden 
einzelnen Skalierungsfaktor. Durch eine höhere Anzahl von gemessenen 
Frequenzkombinationen könnte ein überbestimmtes Gleichungssystem erreicht werden, mit 
dem man die Skalierungsfaktoren auch frequenzaufgelöst ermittelt kann. Dies verlangt jedoch 
eine hohe Meßdauer an einem Neuron und führt zu Schwierigkeiten in der Durchführung der 
Experimente. 
Die Verbesserung der Erklärung der Spikerate der Dreitonsequenzen durch die 
Berücksichtigung der Zweitonsequenzen zeigte der Vergleich zwischen den Fehlern des 
Modells 1. Ordnung und dem Modell 2. Ordnung. Interessant war, daß der Fehler 2. Ordnung 
im Bereich der Streuung der Meßwerte der Spikeraten der Dreitonsequenzen lag. Damit 
konnte eine Dreitonsequenz mit guter Näherung mit der Summe der Wechselwirkungen 
zwischen nur zwei Tönen beschrieben werden. Zu ähnlichen Ergebnissen, jedoch bei der 
Untersuchung simultaner Wechselwirkungen, kam Nelken (Nelken et al. 1994). Eine 
Spikerate auf einen Stimulus, der aus vier Spektrallinien bestand, ließ sich durch die 
Wechselwirkung von je 2 Spektrallinien beschreiben. 
Aus dieser Annahme und aus den Kenntnissen aus der Literatur über die 
Frequenzabhängigkeit der Zweitonwechselwirkungen, ließ sich die Abhängigkeit eines 
Skalierungsfaktors von der Lage der Frequenz des Tons P3 zur BF eines Neurons erklären. 
Der Skalierungsfaktor des Tons P3 beschrieb die Modifikation der Spikerate des Tons P3 in 
der Dreitonsequenz durch die Töne P1 und P2. Nach den obigen Resultaten wurde die 
Spikerate des Tons P3 aber hauptsächlich allein durch den Ton P2 modifiziert und der Ton P2 
 100 
bestimmte damit den Skalierungsfaktor des Tons P3. Der Ton P2 wurde in der Frequenz in 3 
Schritten variiert. Somit ergaben sich drei verschiedene P2P3-Kombinationen, die sich in der 
Frequenz des Tons P2 unterschieden. Der Skalierungsfaktor war der Mittelwert aus den drei 
Modifikationsstärken des Tons P2 auf den Ton P3. In erster Näherung bestimmt die Frequenz 
des Tons P2 den Einfluß auf die Spikerate des Tons P3. Man kann dies in einer schematischen 
Interaktionskurve darstellen ( Abb. 5.8).  
 
Abb. 5.8: Schematische Zweitoninteraktionskurve 
 
 
Der Ton P2 hat die maximale inhibitorische Wirkung auf den Ton P3, wenn die Frequenz des 
Tons P2 identisch mit der BF des Neurons war. Die maximale exzitatorische Wirkung trat 
auf, wenn die Frequenz des Tons P2 um 1 Oktave von der BF des Neurons verschieden war. 
Es ist wahrscheinlich, daß für jedes Neuron eine individuelle Interaktionskurve existierte, 
welche von der schematischen Kurve abweichen konnte, die aber für jedes Neuron fest ist. 
Die Interaktionskurve war außer von der Frequenz des Tons P2 auch von der Amplitude und 
dem zeitlichen Abstand der Töne abhängig. Beide Parameter wurden jedoch in dieser Arbeit 
nicht verändert.  
Angenommen, die Frequenz des Tons P3 entsprach der BF des Neurons. Dann besaß der Ton 
P2 bei Tier Emil folgende drei Frequenzen: BF-1Oktave, BF, BF+1 Oktave, sowie bei den 
Tieren Rosi und Sissi: BF-0.5 Oktaven, BF und BF+0.5 Oktaven. Die Frequenzen des Tons 
P2 sind in der Interaktionskurve in Abb. 5.9 durch senkrechte Striche gekennzeichnet. Der 
Ton P3 hatte immer die Frequenz, die der mittlere Strich symbolisiert. Bei dem Tier Emil 
erkennt man in Abb. 5.9, daß je zwei P2-Frequenzen exzitatorischen Einfluß und eine P2-
Frequenz inhibitorischen Einfluß besaßen. Der inhibitorische Einfluß war sehr viel stärker als 
die beiden exzitatorischen Wirkungen. Daher war der Mittelwert negativ, die Inhibition 
überwog. Das heißt, daß der Skalierungsfaktor kleiner als eins war. Bei den anderen beiden 
Tieren existierte nur der inhibitorische Einfluß und der Skalierungsfaktor wurde somit 
ebenfalls kleiner als eins. Dies entsprach dem Meßwert des Skalierungsfaktors des Tons P3 
für diese Frequenzbedingung (vgl. Abb. 4.24). Verschiebt man die Frequenz des Tons P3 und 
damit auch die Frequenz des Tons P2 in Bezug zur BF systematisch um je ½ Oktave (Abb. 
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5.9 A-F), so ergibt sich für jeden Frequenzabstand zwischen BF und Frequenz von P3 aus der 
Überlagerung der drei Wirkungen von P2 ein Skalierungsfaktor für den Ton P3. Diese 
theoretischen Verläufe sind für die Affen Emil und Rosi/Sissi in Abb. 5.9 G und Abb. 5.9 H 
aufgetragen. Die Absolutwerte sind bei dieser Darstellung nicht entscheidend, nur die 
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Abb. 5.9: Prinzipielle Abhängigkeit des Skalierungsfaktors des Tons P3 vom Abstand der Frequenz 
des Tons P3 zur BF des Neurons. 
A), C), E) Tier Emil: Darstellung der Frequenzen des Tons P2 in bezug zur schematischen P2P3-
Interaktionskurve, für verschiedene Frequenzen von P3. 
B), D), F) Tiere Rosi und Sissi: Darstellung der Frequenzen des Tons P2 in bezug zur 
schematischen P2P3-Interaktionskurve, für verschiedene Frequenzen von P3. 
Die Tiere Rosi und Sissi unterscheiden sich vom Tier Emil im Frequenzabstand der verschiedenen 
P2 Töne. 
G) Tier Emil: Prinzipielle Abhängigkeit des Skalierungsfaktors des Tons P3 vom Abstand der 
Frequenz des Tons P3 zur BF des Neurons. 
H) Tiere Rosi und Sissi: Prinzipielle Abhängigkeit des Skalierungsfaktors des Tons P3 vom 
Abstand der Frequenz des Tons P3 zur BF des Neurons. 
 
 
Der theoretische Verlauf ist dem gemessenen Verlauf für den Skalierungsfaktor P3 für die 
Affen Rosi und Sissi sehr ähnlich (vgl. Abb. 4.24). Im Bereich zwischen 0,5 und 1,5 Oktaven 
überwog die exzitatorische Wirkung der P2 Töne und der Skalierungsfaktor war größer als 
eins. Die Frequenzen sind zusammen mit der Interaktionskurve für den Frequenzabstand von 
1 Oktave in Abb. 5.9 E dargestellt. Ab einem Frequenzabstand von 2 Oktaven befanden sich 
die Frequenzen außerhalb der Interaktionskurve und es existierte kein Einfluß mehr. Der 
Skalierungsfaktor war eins. Bei den gemessenen Skalierungsfaktoren, war zwischen dem 
Frequenzabstand 0 bis 0,5 Oktaven noch eine Feinstruktur des Skalierungsfaktors zu 
erkennen. Dies kann daran liegen, daß die realen Interaktionskurven keine lineare 
Interpolation in ihrem Verlauf besaßen, wie in den theoretischenn Kurven angenommen 
wurde. Die Übereinstimmung der aus der P2P3 Wechselwirkung vorhergesagten und der 
tatsächlich gemessenen Interaktionskurve bestätigt bei diesen beiden Tieren die dominierende 
Wirkung der P2P3 Wechselwirkung in der Dreitonsequenz.  
Die theoretische Interaktionskurve des Tieres Emil wich vom gemessenen Interaktionsverlauf 
jedoch ab. Insbesondere der geringe Wert des Skalierungsfaktors beim Frequenzabstand von 
einer Oktave und der hohe Wert des Skalierungsfaktors bei 2 Oktaven entsprach nicht den 
Meßwerten. In Abb. 5.9 B ist die Interaktionskurve mit den Frequenzen des Tons P2 für den 
Frequenzabstand von einer Oktave dargestellt. Damit konnte für dieses Tier die dominierende 
Rolle der P2P3 Wechselwirkung innerhalb der Dreitonsequenz nicht bestätigt werden. Für die 
Abweichungen zwischen vorhergesagtem und gemessenem Verlauf der Interaktionskurve 
können folgende Ursachen existieren: 
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- Die Vernachlässigung der anderen beiden Zweitonsequenzen können eine Ursache der 
Abweichungen sein.  
- Eine weitere Ursache war die Vernachlässigung der Dreitonwechselwirkung. Die 
Skalierungsfaktoren enthalten auch den Fehler 2. Ordnung. Wenn dieser nicht 
vernachlässigbar klein war gegenüber den Zweitonwechselwirkungen, führte dies zu den 
Abweichungen zwischen dem theoretischen Verlauf und den Meßwerten. 
- Die hohen Vorbedingungen an die Eigenschaften der Wechselwirkung zwischen P2 und P3 
stellen eine weitere Fehlerquelle dar. Für jedes Neuron wurden die gleichen 
Frequenzbereiche für die Inhibition (Frequenz des Tons P2 = BF des Neurons) und die 
Verstärkung (Frequenz des Tons P2=BF des Neurons +/- 1 Oktave) vorausgesetzt. Diese 
Bereiche können je Neuron stark variieren. 
- Die gemessene Interaktionskurve wurde nicht mit verschiedenen Frequenzen an einem 
Neuron ermittelt, sondern ist das Resultat einer Population von Neuronen, die je Neuron mit 
einer Frequenz des Tons P3 getestet wurden. Somit können Unterschiede in den 
Eigenschaften der P2P3 Wechselwirkungen zwischen den Neuronen zu Abweichungen 
führen. Die Skalierungsfaktoren wurden nicht für alle P3-BF Frequenzabstände gleich 
häufig ermittelt.  
 
Die Betrachtung der BF- Neuronen zeigte ebenfalls, daß die P2P3 Wechselwirkung in erster 
Näherung die Spikerate einer Dreitonsequenz erklärte. Die Spikerate einer BF-BF Folge 
wurde durch einen vorangestellten Ton kaum noch verändert. Ähnliche Ergebnisse zeigte 
Phillips (Phillips et al. 1989). Bei einer Folge von mehreren BF-Tönen war schon nach 
wenigen Tönen die Spikerate festgelegt und änderte sich nicht mehr.  
Mit dem Modell 1. Ordnung sowie mit dem Modell 2. Ordnung konnte gezeigt werden, daß 
die effektive Spikerate und damit der Einfluß eines Tons oder einer Zweitonsequenz um so 
kleiner war, je größer der zeitliche Abstand des Tons zum Ende der Sequenz war. Das 
Resultat, daß für die Erklärung der Spikerate einer Dreitonsequenz die Wechselwirkung der 
letzen beiden Töne ausreichend war, galt unter der Einschränkung, daß nur ein 
Skalierungsfaktor für jede Position des Tons in der Sequenz gebildet wurde. Bei einzelnen 




5.5 Neuronales Modell für die Mehrtonwechselwirkung 
 
In den bisherigen Betrachtungen wurden die neuronalen Ursachen für die Änderung der 
Spikeraten durch sequentielle Wechselwirkungen nicht betrachtet. Das Kettenmodell zeigte 
zwar einen Ansatz für eine neuronale Verschaltung, es wurde jedoch von den Ergebnissen 
dieser Arbeit nicht bestätigt. Ausgehend von den Erkenntnissen über neuronale Modelle für 
die Wechselwirkung zwischen zwei Stimuli sollen diese für Mehrtonwechselwirkungen 
erweitert werden.  
Eine Inhibition an einem Neuron im Kortex kann verschiedene Ursachen haben. Neben der 
eigentlichen Inhibition spielen Gründe, die nicht neuronaler Natur sind, wie z.B. 
Abschwächungseffekte auf Grund von nichtlinearen Eigenschaften der Basilarmembran oder 
Adaption eine Rolle. Bei der Stimulierung durch eine Zweitonsequenz setzten sich die Effekte 
auf allen Stufen der Hörbahn bis zum Kortex fort.  
Die Verringerung der Spikerate im Kortex unterscheidet sich jedoch von den restlichen 
Abschwächungseffekten in den anderen Stationen der Hörbahn in den spektralen und 
temporalen Eigenschaften (Brosch und Schreiner 1997). Insbesondere bei den zeitlichen 
Abständen zwischen den Tönen (100 ms bzw. 200 ms), wie sie in dieser Arbeit benutzt 
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wurden, kommen Abschwächungseffekte der Basilarmembran oder Adaptionseffekte als 
Erklärung nicht in Frage. Inhibitorische Effekte auf den subkortikalen Stufen der Hörbahn 
können auf Grund der geringen Zeitkonstanten von sequentieller Inhibition (z.B. Thalamus: 
100 –200 Hz, Rouillier 1981) in diesen Stufen nicht die alleinige Quelle der starken 
sequentiellen Inhibition im Kortex sein. Pharmakologische Studien zeigten, daß Inhibition im 
Kortex nicht durch GABAa vermittelte inhibitorische postsynaptische Potentiale entstehen 
kann (Nelson 1991). Die Ursache für Inhibition im Kortex wird in einer präsynaptischen 
Inhibiton, möglicherweise an der thalamisch –kortikalen Synapse vermutet (Brosch und 
Schreiner 1997). Diese präsynaptische Inhibition reduziert die Zahl der Aktionspotentiale, 
welche die exzitatorischen Synapsen des Kortexneurons erreichen und bewirkt somit eine 
Reduzierung der exzitatorischen Potentiale im Kortexneuron.  
Dieses Modell kann für die Wechselwirkung zwischen drei Tönen erweitert werden. Ein 
erster Ton P1 kann unabhängig vom Ton P2 der Dreitonsequenz die Spikerate im Meßneuron, 
die durch den Ton P3 induziert wird, verringern. Sind die Frequenzen der Töne P1 und P2 
verschieden voneinander, könnten die Töne nur Neuronen anregen, die in Folge ihres 
rezeptiven Felds und ihrer neuronalen Verschaltung keine Wechselwirkung miteinander 
eingehen. Somit wirkt die präsynaptische Inhibition an verschiedenen Neuronen im Thalamus 
und an getrennten exzitatorischen thalamo-kortikalen Synapsen des Meßneurons im Kortex. 
Als Ergebnis erhält man eine zusätzliche Inhibition. Diese zusätzliche Inhibition sollte man 
grundsätzlich als Summe der Inhibitionsstärke des Tons P1 auf den Ton P3 und der 
Inhibitionsstärke des Tons P2 auf den Ton P3 vorhersagen können. Allerdings war der 
zeitliche Abstand des Tons P1 zum Ton P3 doppelt so hoch wie der zeitliche Abstand des 
Tons P2 zum Ton P3. Damit ist der unabhängige Teil des P1 Einflusses auf die Reduzierung 
der Spikerate schwächer als der Einfluß des Tons P2 und wird von diesem überdeckt.  
Die Töne P1 und P2 können jedoch auch in Wechselwirkung treten und diese 
Wechselwirkung beeinflußt die Spikerate auf den Ton P3. Dabei kann der Ton P1 die 
Inhibition des Tons P2 auf den Ton P3 verstärken oder abschwächen. Eine Zunahme der 
Inhibition könnte durch eine zusätzliche präsynaptische Inhibition der exzitatorischen 
Potentiale im Meßneuron realisiert werden. Dies heißt, daß noch weniger Aktionspotentiale 
die exzitatorischen Synapsen des Meßneurons erreichen. Eine Verringerung der 
Inhibitionsstärke auf den Ton P3 in der Dreitonsequenz kann die Folge einer Disinhibition der 
exzitatorischen Potentiale an den Synapsen des Meßneurons sein. Dies führt zu dem in dieser 
Arbeit beschriebenen Effekt Disinhibition. Wenn sich die Quellen der Inhibition im Thalamus 
befinden, erfolgt der Einfluß auf diese Inhibition ebenfalls subkortikal und konnte daher mit 
Messungen in dieser Arbeit nicht erfaßt werden. Die resultierende Spikerate auf die 
Dreitonsequenz konnte daher aus den Inhibitionstärken der Töne P1 und P2 auf den Ton P3 
nicht vorhergesagt werden.  
Für eine Erhöhung der Spikerate eines Neurons im auditorischen Kortex in Folge einer 
Sequenz aus zwei Elementen findet man in der Literatur ebenfalls verschiedene Erklärungen.  
Ein Ansatz geht davon aus, daß die exzitatorischen postsynaptsichen Potentiale, die von 
jedem Ton der Sequenz an den Synapsen des Kortexneurons erzeugt werden, sich unabhängig 
voneinander überlagern (Riquimaroux 1994). Somit überlagern sich späte exzitatorische 
Potentiale des ersten Tons mit den exzitatorischen Potentialen des zweiten Tons.  
Der zweite Ansatz ist wiederum ein Inhibitionsmodell, welches auf einer präsynaptischen 
Inhibition von GABA besetzten Synapsen basiert (Brosch et al. 1999, Metherate und Ashe 
1994). Die Ergebnisse aus Untersuchungen von sequentiellen Wechselwirkungen mit Tönen, 
pharmakologischen Manupilationen (Metherate und Ashe 1994, Horikawa et al. 1996, 
Horikawa et al. 1997) und gepaarten elektrischen Pulsen (Metherate und Ashe 1994) legen 
den zweiten Ansatz nahe. Daher soll dieser näher erläutert werden. 
Ein Stimulus erzeugt vier typische Potentiale in einem Kortexneuron, welche verschiedene 
Zeitkonstanten besitzen (siehe Abb. 5.10). Zwei exzitatorische Potentiale (AMPA, NMDA) 
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werden durch den Neurotransmitter Glutamat vermittelt. Die unterschiedlichen Zeitkonstanten 
zwischen diesen beiden Potentialen entstehen, weil der Neurotransmitter auf unterschiedliche 
Rezeptoren wirkt. Gleiches gilt für die inhibitorischen Potentiale, die durch den 
Neurotransmitter GABA verursacht werden, und bei denen die zwei Rezeptoren (GABAa und 
GABAb) unterschiedliche Zeitkonstanten besitzen.  
Das schnellste Potential ist das exzitatorische AMPA Potential. Es schließt sich das 
inhibitorische GABAa Potential an, gefolgt von dem exzitatorischen NMDA Potential. Das 
GABAb Potential besitzt die längste Dauer mit mehreren 100 ms. Mit dieser langen Dauer 
kann das GABAb Potential die Potentiale eines zweiten Tons beeinflussen, selbst wenn der 




Abb. 5.10: Schematische Darstellung der postsynaptischen Potentiale in einem Neuron nach 




Durch Untersuchungen mit zwei nacheinander applizierten elektrischen Pulsen konnte gezeigt 
werden, daß das GABAb Potential, welches vom ersten Puls am Neuron ausgelöst wurde, 
eine Verringerung des GABAb Potentials, welches vom zweiten Puls verursacht wurde, zur 
Folge hatte. Damit erhöhte sich das resultierende postsynaptische Potential im Neuron, da das 
NMDA  Potential weniger stark vom GABAb Potential verdeckt wurde. Der Zeitbereich für 
die Modifikation des GABAb Potentials durch einen elektrischen Doppelpuls lag bei 25-45 
ms nach der Applikation des 2. Pulses. Den gleichen Mechanismus für eine Erhöhung der 
Spikerate auf einen Ton fand Horikawa (Horikawa et al. 1996). Mittels der Messung 
spannungsabhängiger Farbstoffe im auditorischen Kortex des Meerschweinchens konnte eine 
Erhöhung der Spikerate auf einen Ton nach Injektion von GABAb Antagonisten 
nachgewiesen werden. Diese Erhöhung fand im Latenzbereich von 25-50 ms statt. 
Der Latenzbereich des NMDA Potentials liegt somit im gleichen Latenzbereich, wie der 
Bereich, der in dieser Arbeit für die Bestimmung der Spikerate verwendet wurde. Somit 
könnte die Erhöhung der Spikerate auf die relative Erhöhung des NMDA Potentials 
zurückzuführen sein. 
Die Art der präsynaptischen Inhibition des GABAb Potentials des zweiten Stimulus durch das 
GABAb Potentials des ersten Stimuli ist noch nicht vollständig untersucht. Zwei Varianten 
sollen an dieser Stelle jedoch betrachtet werden.  
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Die erste Variante beruht auf der Aktivierung von GABAb Rezeptoren auf der 
präsynaptischen Seite der Synapse am Meßneuron. Die präsynaptische Aktivierung wird 
durch ein sogenanntes Modulatorneuron vermittelt. Das Axon des Modulatorneurons bildet 
auf der präsynaptischen Seite der Synapse des Meßneurons eine weitere Synapse aus. Diese 
Synapse vermittelt die Aktivierung der präsynaptischen GABAb Rezeptoren. Dadurch kann 
ein folgender Stimulus die postsynaptischen GABAb -Rezeptoren an dieser Synapse nicht 
mehr im vollen Umfang aktivieren. Dies führt zu einer Abschwächung des postsynaptischen 
GABAb Potentials, wie oben beschrieben (Abb. 5.11 B).  
Die zweite Variante geht von der Existenz von Interneuronen und Modulatorneuronen aus. 




Abb. 5.11:  Neuronales Verschaltungsmodell für die Erklärung der Zweitonverstärkung  
Die unterschiedliche Größe der Neuronen in der Darstellung hat keinen Bezug auf die tatsächliche 
Größe der Neuronen, sondern soll das Meßneuron hervorheben. 
A) durch Interneuronen 
B)  über präsynaptische Verbindungen 
 
 
Zur Vereinfachung sind im Schema nur zwei Synapsen am Meßneuron dargestellt, eine für 
den Neurotransmitter Glutamat und eine für den Neurotransmitter GABA.  
Ein einzelner Ton P3 erzeugt an den Glutamat Synapsen des Meßneurons die exzitatorischen 
postsynaptischen Potentiale. Die inhibitorischen Potentiale werden durch ein Interneuron 
erzeugt, welches ebenfalls durch den Ton P3 angeregt wird. Wenn ein Ton P2 zeitlich vor 
dem Ton P3 dargeboten wird, so erzeugt der Ton P2 im Modulatorneuron Aktionspotentiale. 
Der Ton P2 kann auch im Meßneuron Aktionspotentiale hervorrufen, doch diese haben bei 
diesem Modell keinen Einfluß auf die Wechselwirkung der zwei Töne. Die Aktionspotentiale 
des Modulatorneurons gelangen an die GABA Synapse des Interneurons. An der Synapse 
wird ein langlatentes postsynaptisches GABAb Potential im Interneuron ausgelöst. Wird der 
Ton P3 nach einem bestimmten zeitlichen Abstand dargeboten, so erzeugt er im Meßneuron 
die beiden exzitatorischen postsynaptischen Potentiale. Das postsynaptische Potential im 
Interneuron ist aber verringert, auf Grund des langen GABAb Potentials. Somit erzeugt das 
Interneuron weniger Spikes und das postsynaptische Potential an der GABA Synapse des 
Meßneurons wird weniger aktiviert. Dies ist ebenfalls eine Art präsynaptische Inhibition. 
Ein Ton P1 kann bei diesem Modell unabhängig von P2 wirken. Dies könnte über ein 













Wenn P1 unabhängig wirkt, sollte die Spikerate der Dreitonsequenz aus der Spikerate der 
Zweitonsequenzen vorhersagbar sein. Wie oben erwähnt, traf dies nur für wenige Neuronen 
zu. Die Wechselwirkungen zwischen den Tönen P1 und P2 könnte auf unterschiedliche Weise 
realisiert werden. Zum einen können mehrere Axone (von verschiedenen Modulatorneuronen) 
an einer Synapse eine gemeinsame präsynaptische Verbindung bilden. Die Wechselwirkung 
an dieser Synapse könnte nichtlinearer Natur sein. Darüber ist bislang wenig bekannt. 
 
 
Abb. 5.12: Neuronales Verschaltungsmodell für die Erklärung der Dreitonverstärkung  
A) durch Interneuronen 
B)  über präsynaptische Verbindungen 
 
 
Die Wechselwirkung zwischen den Tönen könnte aber auch durch eine Kette von 
Modulatorneuronen und Interneuronen realisiert sein (Abb. 5.12). 
Der Ton P1 aktiviert zunächst ein Modulatorneuron. Die Aktivität des Modulatorneurons 
bewirkt über präsynaptische Verbindungen (Abb. 5.12 B) oder über Interneuronen 
(Abb. 5.12 A) eine Verringerung des GABAb Potentials im zweiten Modulatorneuron. Der 
Ton P2 verursacht Aktionspotentiale im zweiten Modulatorneuron. Durch die Verringerung 
des GABAb Potentials durch den Ton P1, ist die Spikerate auf die Zweitonsequenz P1P2 
höher als im Vergleich zur Spikerate auf den unbeeinflußten Ton P2. Somit ist die 
Verringerung des GABAb Potentials im Meßneuron durch die Sequenz P1P2 höher, als die 
Verringerung durch den einzelnen Ton P2. Als Folge dieser stärkeren Inhibition sollte die 
Spikerate auf den Ton P3 höher sein, als bei den beiden Zweitonsequenzen P1P3 und P2P3. 
Direkte Verbindungen vom Modulatorneuron P1 zum Meßneuron sind in Abb. 5.12 ebenfalls 
eingezeichnet. Damit wird die direkte, vom Ton P2 unabhängige, Wirkung des Tons P1 auf 
den Ton P3 möglich. Die neuronale Wechselwirkung zwischen den Tönen P1und P2 findet an 
Stellen im neuronalen Netzwerk statt, die mit der Messung in dieser Arbeit nicht erfaßt 
werden konnten. Dies entspricht der Verstärkung einer Verstärkung. Dieser Effekt wurde 
jedoch nur bei wenigen Neuronen gefunden. Die Ursache hierfür könnten schwache neuronale 
Verbindungen zwischen der Kette von Modulatorneuronen sein. Andere Einflüsse, wie z. B. 
Inhibiton könnten sich dem Effekt überlagern. Eine weitere Ursache liegt möglicherweise an 
der Sättigung der Verstärkungswirkung. Das GABAb Potential, auf dessen Verringerung die 
Erhöhung der Spikerate basiert, kann nur bis zu seinem Verschwinden verringert werden. 
Somit besitzt auch die Erhöhung der Spikerate eine obere Grenze. Unter Benutzung der recht 
konservativen Kriterien für die Ermittlung einer Wechselwirkung führt diese Sättigung zu 
dem Effekt konstante Verstärkung.  
Inhibition und Verstärkung zwischen zwei Elementen einer Sequenz im Kortex können bei 












überlagern oder im Netzwerk komplexe neuronale Muster hervorrufen. Die Ergebnisse lassen 
eine eindeutige Interpretation der Ursachen nicht zu, da man auf die Interaktion zwischen P1 
und P2 nur indirekt auf Grund ihrer Frequenzen schließen kann. So kann der Effekt 
Defacilitierung zum einen durch eine direkte inhibitorische P1 Wirkung beschrieben werden, 
aber auch durch eine Inhibition der verstärkenden Wirkung des Tons P2. Die Mechanismen 
der Wechselwirkung sind auch von der Frequenz der Töne abhängig und es existieren 
wahrscheinlich fließende Übergänge. Wären die neuronalen Verschaltungen und die 
neuronalen Wechselwirkungen zwischen diesen beiden Tönen bekannt, so wäre die 
Interpretation und die Modellbildung einfacher. 
 
 
5.6 Abhängigkeit der P1 Wirkung von der Frequenz und der Wirkung des Tons P2 
 
In Abschnitt 4.6 wurden die Ergebnisse des Einflusses des Tons P1 in einer Dreitonsequenz 
auf die Spikerate des Meßneurons dargestellt. Dieser Einfluß wurde zunächst in Abhängigkeit 
der Wirkung des Tons P2 auf den Ton P3 untersucht. Die Einteilung der Effekte ergab die 9 
Effektklassen in Tabelle 4.7. Dabei wurde festgestellt, daß der Ton P1 bei dem 
überwiegenden Teil der Sequenzen keinen zusätzlichen Einfluß auf die Spikerate besaß. Die 
Ursache lag in der Wahl der Parameter für die Töne der Sequenz und natürlich in der Anzahl 
der getesteten Sequenzen. Ob ein Ton innerhalb einer Sequenz Einfluß auf die Spikerate 
besaß, ist nicht nur von der Frequenz abhängig, sondern ist auch vom zeitlichen Abstand der 
Töne zueinander und von der Amplitude (Brosch und Schreiner 1997) abhängig. In dieser 
Arbeit wurde nur die Frequenz variiert.  
Betrachtet man diesen Parameterraum, so hat der überwiegende Teil der daraus möglichen 
Sequenzen keinen zusätzlichen Einfluß auf die Spikerate des Neurons. Somit ist das Ergebnis 
auch abhängig von der Wahl der Frequenzkombinationen. 
Nur ein geringer Teil der Sequenzen wies eine verstärkende Wirkung durch den Ton P1 auf. 
Dies galt sowohl für die zusätzliche Verstärkung als auch für die Disinhibition. Nach dem 
neuronalen Modell, welches im letzen Abschnitt erläutert wurde, könnte der geringe Anteil 
der zusätzlichen Verstärkung an einem Sättigungseffekt liegen. Der Ton P1 wirkte zusätzlich 
verstärkend, aber in Kombination mit der verstärkenden Wirkung des Tons P2 war die 
Gesamtverstärkung so stark, daß das GABAb Potential nicht weiter verringert werden konnte. 
Somit könnten einige Fälle der konstanten Verstärkung durchaus in die Effektklasse 
zusätzliche Verstärkung fallen. 
In Abschnitt 4.7 wurde die Wirkung des Tons P1 auf die Spikerate nicht nur in Abhängigkeit 
der Wirkung des Tons P2, sondern auch in Abhängigkeit von der Frequenz des Tons P2 
betrachtet. Damit konnte untersucht werden, ob man aus dem Frequenzverhältnis zwischen 
Ton P1 und Ton P2 den Einfluß des Tons P1 auf die Wirkung des Tons P2 vorhersagen kann. 
Wie oben schon erwähnt, kann man auf den Einfluß des Tons P1 auf den Ton P2 nur indirekt 
mit Hilfe der Kenntnisse aus der Literatur schließen. Die Wechselwirkung zwischen den 
beiden Tönen erfolgte an einer Stelle im neuronalen Netzwerk, die von der Meßelektrode 
nicht erfaßt werden konnte. 
Aus der Literatur sind die spektralen Eigenschaften bei Wechselwirkung zwischen zwei 
Tönen bekannt. Entspricht die Frequenz der beiden Töne der CF eines Neurons, so ist die 
Inhibition des 1. Tons auf den zweiten am stärksten. Die Wahrscheinlichkeit für maximale 
Verstärkung ist dann am höchsten, wenn sich die Frequenz des 1. Tons um 1 Oktave von der 
Frequenz des 2. Tons unterscheidet und die Frequenz des Tons P2 der CF des Neurons 
entspricht. Es ist bislang nicht gezeigt, daß die maximale Verstärkung nur dann erfolgt, wenn 
die Frequenz des Tons P2 der CF des Neurons entspricht. Aber es konnte schon gezeigt 
werden, daß es keine oder nur eine schwache Verstärkung der Spikerate gibt, wenn sich die 
Frequenz des Tons P2 außerhalb des rezeptiven Felds des Neurons befindet (Brosch et al. 
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1999). Betrachtet man diese Eigenschaften der Wirkung des Tons P1 auf den Ton P2 und die 
gemessene Wirkung des Tons P2 auf den Ton P3, so lassen sich folgende Hypothesen 
formulieren:  
 
- Wirkt der Ton P2 inhibitorisch auf den Ton P3 und sind die Frequenzen der Töne P1 und P2 
gleich, so schwächt der Ton P1 die Wirkung von P2 ab, es erfolgt Disinhibition. 
- Wirkt der Ton P2 inhibitorisch auf den Ton P3 und sind die Frequenzen der Töne P1 und P2 
um 1 Oktave verschieden, so verstärkt der Ton P1 die Wirkung von P2, es erfolgt 
zusätzliche Inhibition. 
- Wirkt der Ton P2 exzitatorisch auf den Ton P3 und sind die Frequenzen der Töne P1 und P2 
gleich, so schwächt der Ton P1 die Wirkung von P2 ab, es erfolgt Defacilitierung. 
- Wirkt der Ton P2 exzitatorisch auf den Ton P3 und sind die Frequenzen der Töne P1 und P2 
um 1 Oktave verschieden, so verstärkt der Ton P1 die Wirkung von P2, es erfolgt 
zusätzliche Verstärkung. 
 
Die Ergebnisse in dieser Arbeit konnten die Hypothesen nicht bestätigen. Durch 
Beschränkung dieser Betrachtung auf Neuronen, an denen ein signifikanter P2 Einfluß auf die 
Spikerate von P3 festzustellen war, war die Anzahl von verwertbaren Neuronen recht klein. 
Die Anzahl von Neuronen war daher für gesicherte Aussagen zu klein, wenn auch einige 
Folgerungen möglich sind. So sollte der Effekt der Disinhibition auftreten, wenn alle drei 
Töne die gleiche Frequenz besaßen. Es erfolgte jedoch eine zusätzliche Inhibition. Eine 
mögliche Ursache könnte die Überlagerung der direkten inhibitorischen P1 Wirkung und der 
inhibitorischen P2 Wirkung auf den Ton P3 sein. Die Ergebnisse, bei denen sich die 
Frequenzen der Töne P1 und P2 um 1 Oktave unterschieden, sind widersprüchlich. Nur einige 
Neuronen bestätigten bei bestimmten Frequenzkombinationen die obigen Hypothesen, der 
größere Teil der Neuronen widerlegte die Hypothesen. Bei Betrachtung einzelner BF-
Neuronen bestätigten sich die oberen Hypothesen ebenfalls nicht. Wenn die Frequenz aller 
drei Töne der BF des Neurons entsprach, trat keine Disinhibition auf, sondern konstante 
Inhibition. Jeder Ton erzeugte die gleiche Inhibitionsstärke im Neuron unabhängig von 
seinem Vorgängerton. (Phillips et al. 1989). An den Neuronen, die diese Inhibition in den 
Kortexneuronen erzeugten, erfolgte somit keine sequentielle Wechselwirkung. Dies könnte 
darauf hinweisen, daß sich diese Neuronen im Thalamus befinden. Im Thalamus zeigen die 
Neuronen keine Beeinflussung ihrer Spikrate, wenn der zeitliche Abstand von akustischen 
Pulsen größer als 10 ms beträgt. Damit treten bei einem Tonabstand von 100 ms keine 
sequentiellen Wechselwirkungen an diesen Neuronen auf und jeder Ton kann unabhängig von 
seinem Vorgänger die gleiche Inhibitionsstärke am Kortexneuron verursachen. Waren die 
Frequenzen der Töne P1 und P2 um 0,5 bis +1 Oktave voneinander verschieden, so war auch 
bei den BF-Neuronen keine zusätzliche Verstärkung der P2 Wirkung zu erkennen. 
An diesen Ergebnissen zeigte sich, daß häufig keine direkten neuronalen Verbindungen 
zwischen den Meßneuronen und den Neuronen im Kortex, an denen die P1P2 
Wechselwirkung die Spikerate beeinflußt, existieren. Dieses Ergebnis ist auch nicht mit der 
Wahl falscher Frequenzen für den Ton P3 (häufig ungleich der BF des Meßneurons) zu 
erklären, da die BF- Neuronen die Hypothesen ebenfalls nicht bestätigten. Vielmehr scheinen 
weitere Neuronen die P1P2 Wechselwirkung zu übertragen, so daß keine einfache 
Abhängigkeit von der P1P2 Wechselwirkung und der P2 Wirkung auf den Ton P3 existiert. 
In Abschnitt 4.8 wurde die Abhängigkeit der Frequenz des Tons P1 zum rezeptiven Feld des 
Meßneurons untersucht. Dabei wurde festgestellt, daß der Ton P1 Einfluß auf die Spikerate 
besaß, wenn seine Frequenz am Rand des rezeptiven Feldes lag, aber auch wenn sich die 
Frequenz des Tons P1 im rezeptiven Feld befand. Der Zusammenhang zwischen Wirkung des 
Tons P1 und seiner Lage zum rezeptiven Feld des Meßneurons ist abhängig vom wirksamen 
Mechanismus. So muß der Ton P1 im rezeptiven Feld des Meßneurons liegen, wenn er eine 
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direkte inhibitorische Wirkung auf den Ton P3 ausübt. Wird die Wirkung des Tons P1 jedoch 
über die Modulatorneurone vermittelt, so ist seine Lage zum rezeptiven Feld des Meßneurons 
nicht entscheidend. Es zeigte sich aber, daß die Frequenz des Tons P2 sich in diesem Fall am 
Rand des rezeptiven Felds des Meßneurons befindet, und die Modulatorneuronen im 
allgemeinen eine andere CF als das Meßneuron besitzen. In diesem Zusammenhang sind auch 
die multiplen Frequenzbereiche, in denen der Ton P1 Einfluß ausübte (vgl. Abb. 4.38) zu 
erklären. Die Modulatorneuronen besaßen entweder mehrgipflige Tuningkurven oder es 
waren mehrere Modulatorneuronen mit verschiedenen rezeptiven Feldern an der 
Beeinflussung der Spikerate im Meßneuron beteiligt. 
Bei den obigen Betrachtungen wurden nur Frequenzkombinationen berücksichtigt, bei denen 
der Ton P2 einen signifikanten Einfluß auf den Ton P3 ausübte. Einige Effekte, wie z.B. die 
zusätzliche Verstärkung, wurden nicht erfaßt, da die Verstärkung erst durch den P1 Einfluß 





Bei den obigen Betrachtungen der Wirkung des Tons P1 innerhalb der Dreitonsequenz wurde 
festgestellt, daß man die Spikerate einer Dreitonsequenz mit verschiedenen Mechanismen 
erklären konnte. Die Trennung der Mechanismen war mit den Meßwerten nicht möglich. Bei 
zwei Spezialfällen konnte man diese Trennung jedoch vornehmen. 
Die Spikerate der Dreitonsequenz mußte entweder signifikant größer oder signifikant kleiner 
sein als alle anderen möglichen Teilsequenzen, aus denen sich die Dreitonsequenz 
zusammensetzte. Der zweiten Bedingung genügte kein Neuron. Dies lag daran, daß eine 
Inhibition durch den Ton P2 in den meisten Fällen schon so stark war, daß eine zusätzliche 
Inhibition durch den Ton P1 mittels extrazellulärer Messung der Aktionspotentiale und in 
Folge des konservativen Kriteriums für die Bestimmung der Signifikanz nicht nachzuweisen 
war. Die zweite Bedingung, die sogenannte Dreitonverstärkung, erfüllten 18 % der Neuronen 
des Tiers Emil. Bei den anderen Tieren war der Anteil der Neuronen weitaus geringer. Der 
zeitliche Abstand der Töne bei Tier Rosi betrug 200 ms. Bei diesem Zeitabstand sind die 
exzitatorischen Zweitonwechselwirkungen kleiner als bei einem Tonabstand von 100 ms. Bei 
Tier Sissi war die Stichprobe der Neuronen für Aussagen über die Population zu gering. 
Trotzdem zeigte sich auch bei der geringen Stichprobe bei einigen Sequenzen eine 
Dreitonverstärkung. Ein weiterer Unterschied zwischen den Affen Emil und Rosi und bestand 
darin, daß sich der Großteil der Meßneuronen des Affen Emil im primären auditorischen 
Kortex befanden, die Neuronen des Affen Rosi in nichtprimären Feldern.  
Die Frequenzmuster der Dreitonsequenzen, bei denen Dreitonverstärkung auftrat, hatten die 
Form der Treppen- bzw. Podestfunktionen. Bei den Podestfunktionen sowie bei den 
Treppenfunktionen beträgt der Frequenzabstand zwischen zwei aufeinanderfolgenden Tönen 
etwa 1 Oktave. Dies sind gerade die Frequenzabstände, bei denen häufig eine Verstärkung der 
Spikerate zwischen zwei Tönen nachgewiesen wurde. Somit liegt es nahe, die Ursache der 
Dreitonverstärkung in der Hintereinanderfolge von Verstärkungen zu vermuten. Der erste  
Ton verstärkt die verstärkende Wirkung des zweiten Tons. Dies entspräche dem Konzept der 
Verstärkung der Wirkung des Tons P2 durch den Ton P1. Dieses Konzept bestätigte sich 
jedoch nicht. In Abb. 4.43 wurde die Stärke der Zweitonwechselwirkung zwischen P1 und P3 
bzw. P2 und P3 für die Sequenzkombinationen mit Dreitonverstärkung dargestellt. Es zeigte 
sich, daß bei diesen Sequenzkombinationen der Ton P2 allein zumeist keinen signifikanten 
Einfluß auf den Ton P3 besaß. Somit kann der Ton P1 die Wirkung des Tons P2 nicht 
verstärken, da dieser keine signifikante verstärkende Wirkung hatte. Die Neurone, bei denen 
Dreitonverstärkung nachgewiesen wurde, waren daher auch nicht identisch mit den Neuronen, 
bei denen der Effekt der zusätzlichen Verstärkung auftrat.  
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Die Erklärung für diesen Unterschied könnte wieder das konservative Kriterium für die 
Signifikanz sein. Die verstärkende Wirkung des Tons P2 wurde nicht signifikant und blieb 
unterschwellig. Erst durch die zusätzliche verstärkende Wirkung des Tons P1 wurde in der 
Dreitonsequenz das Signifikanzkriterium erfüllt. Eine weitere Erklärung für diesen 
Unterschied könnte die Sättigung der verstärkenden Wirkung durch den Ton P2 darstellen. 
Verstärkte der Ton P2 die Spikerate schon stark, so konnte der Ton P1 die Spikerate nicht 
weiter erhöhen. Somit wurden gerade bei den Neuronen Dreitonverstärkung ermittelt, bei 
denen die verstärkende Wirkung des Tons P2 das Neuron nicht in die Sättigung trieb. Bei der 
Erklärung der Dreitonverstärkung durch nicht signifikante bzw. unterschwellige 
Zweitonverstärkungen, die erst in der Dreitonsequenz nachgewiesen werden konnten, liegt 
das Problem an der Methode für den Nachweis der Zweitonverstärkung. Eine andere 
Erklärung ist nötig, wenn man davon ausgeht, daß die Methode nicht zu konservativ war und 
keine Zweitonverstärkungen zwischen P1P2 bzw. P2P3 existierten. In diesem Fall entstand 
eine Verstärkung erst durch die Aufeinanderfolge aller drei Töne. Die Quelle dieses 
zusätzlichen nichtlinearen Effekts wäre aber bislang nicht bekannt und könnte 
möglicherweise über zusätzliche neuronale Verschaltungsschleifen realisiert werden. 
Eine weitere Erklärung ist die lineare Addition der P1P3- Wechselwirkung mit der P2P3 
Wechselwirkung. Sie kam bei dem Tier Emil nur für zwei Neuronen in Frage. Bei den 
anderen beiden Tieren wurden die P1P3 Wechselwirkungen nicht gemessen und somit ließ 
sich diese Möglichkeit nicht prüfen. 
Aus den Resultaten kann man schließen, daß bestimmte Neuronen auf Grund ihres rezeptiven 
Feldes und ihrer neuronalen Verschaltung für bestimmte Frequenzmuster "sensitiv" oder 
"abgestimmt" sein könnten. Dies müssen nicht die Neuronen sein, bei denen eine starke 
exzitatorische Zweitonwechselwirkung auftritt. Die Dreitonsequenz muß auch nicht die 
maximale Spikerate am Neuron erzeugen. Andere Frequenzmuster, auch Zweitonsequenzen, 
können höhere Spikeraten am Neuron hervorrufen. Aber nur die Wechselwirkung aller drei 
Frequenzen in einer bestimmten Dreitonsequenz vergrößert die Spikerate am Meßneuron. 
Diese Frequenzmuster erzeugen eine Spikerate, die höher ist als die Spikeraten der 
Zweitonsequenzen und der Einzeltöne, die Teil der Dreitonsequenz sind. Die Frequenzmuster 
werden dabei von den rezeptiven Feldern des Meßneurons und der Modulatorneuronen 
festgelegt. Die Verbindungen zwischen Meßneuron und Modulatorneuron können innerhalb 
des Kortex verlaufen oder über den Kortex herausreichen, können kurzreichweitig oder 
langreichweitig sein. Es sind somit Verbindungen mit Neuronen möglich, die ein völlig 
anderes rezeptives Feld und eine andere BF aufweisen als das Meßneuron. Somit können 
verschiedenste abgestimmte Frequenzmuster realisiert werden. Die Frequenzmuster bei dem 
Tier Emil können mit Hilfe der Kenntnisse aus der Literatur über die Frequenzabhängigkeit 
der Zweitonwechselwirkungen erklärt werden. Das Frequenzmuster des Affen Rosi weicht 
dagegen davon ab. Die Ursachen für die Unterschiede können im unterschiedlichen zeitlichen 
Abstand der Töne der beiden Affen oder an den unterschiedlichen Kortexarealen, welche bei 
beiden Affen vermessen wurden, liegen. 
Kilgard zeigte, daß die Spikerate eines Neurons auf eine Pulsfolge mit einem bestimmten 
zeitlichen Abstand zwischen den Pulsen durch weitere Einflüsse erhöht werden kann (Kilgard 
und Merzenich 1998). Die Verbindung einer akustischen Pulsfolge mit einer elektrischen 
Stimulation im Nucleus Basalis, führte zu einer Erhöhung der Spikerate von Neuronen im 
Kortex im Vergleich zur Spikerate der Neuronen auf die Pulsfolge ohne elektrische 
Stimulierung. Dies zeigt, daß sich möglicherweise auch durch Training die Interaktion 
sequentieller Töne in der Hörbahn verändern kann. Die Veränderung könnte eine Erhöhung 
der temporal-spektralen Trennschärfe zur Folge haben. Dies stellt möglicherweise eine 
Vorstufe zur akustischen Objektbildung dar.  
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5.8 Interpretation der Integration mehrerer Töne 
 
Es existieren nur wenige psychoakustische Untersuchungen über die Wahrnehmung von 
akustischen Sequenzen mit begrenzter Tonanzahl und die Bildung akustischer Objekte. Somit 
ist nicht bekannt, welche Frequenzen bevorzugt zu bestimmten Frequenzkonturen 
zusammengefaßt werden. Der in dieser Arbeit verwendete zeitliche Bereich von 100 ms 
Tonabstand wird auch von psychophysikalischen Untersuchungen gestützt (Hirsh et al.1990). 
Dort zeigte sich, daß sich das zeitliche Auflösungsvermögen bei einem Tonabstand kleiner als 
100 ms verschlechtert. Insbesondere dann, wenn die Frequenzen der Töne verschieden 
voneinander sind. Das Absinken des Auflösungsvermögens deutet auf einen 
Integrationsmechanismus der einzelnen Töne zu einem akustischen Objekt hin. Ähnliche 
Ergebnisse zeigten sich bei der Bestimmung der Missmatched Negativty MMN (Yabe et al. 
1997). Zwei Töne lösten eine und nicht zwei getrennte MMN aus, wenn der zeitliche Abstand 
weniger als 150 ms betrug. In diesem Zusammenhang waren die Ergebnisse des Affen Rosi 
zu beurteilen. Die geringe Häufigkeit der signifikanten Effekte bei diesem Affen könnten im 
langen zeitlichem Abstand von 200 ms zwischen dem Beginn der Töne begründet sein.  
Für das Erkennen eines Musters muß auch der erste Ton der Folge eine Wirkung auf die 
Wahrnehmung besitzen. Für die Bildung von akustischen Objekten, wie z.B. 
Frequenzmustern, ist es notwendig, daß im neuronalen Netz einige invariante Größen auf 
Transformationen des akustischen Signals existieren, z.B. auf Amplituden-Transformationen, 
Frequenz-Transformationen und Zeitkontraktion und -diletation. So ist das Verständnis von 
Sprache unabhängig vom Sprecher oder der Sprechgeschwindigkeit. Darüber hinaus gibt es 
Objekte, wie aufsteigende oder absteigende Frequenzmuster, die unabhängig von der 
Absolutfrequenz erkannt werden. Wie diese Invarianzen gegen diese Transformationen im 
Netz realisiert werden, ist nicht bekannt. Neuronale Modelle können z. B. die Zeitinvarianz 
unter bestimmten Annahmen simulieren (Tank und Hopfield 1987). Bei dieser Simulation 
werden 50 verschiedene Sequenzen unterschieden. Für jede Sequenz existiert genau ein 
Neuron, welches die Sequenz detektiert. Dies entspricht dem Konzept eines 
Großmutterneurons. Bislang wurden keine solcher Sequenz- oder Invarianzneuronen 
gefunden. Auch Ergebnisse im Rahmen dieser Arbeit bestätigten, daß die Spikerate der 
Neuronen in Teilen des auditorischen Kortexes gegenüber der Absolutfrequenz der Töne der 
Sequenzen nicht invariant war (nicht gezeigt). Vielmehr sind die Spikeraten auf eine Sequenz 
auch abhängig von den rezeptiven Feldeigenschaften der Neuronen.  
Die in dieser Arbeit gefundene Beeinflussung der Spikerate durch eine Dreitonsequenz, 
könnte auf eine andere Weise zur Objektbildung beitragen. Die Beeinflussung der Spikerate 
der einzelnen Töne entspricht nicht der linearen Überlagerung der Spikerate der Einzeltöne 
oder der einzelnen Zweitonsequenzen. Die Neuronen sind damit nicht sensitiv auf ein 
bestimmtes Frequenzmuster im Sinne einer maximalen Spikerate. Vielmehr ist das Neuron 
sensitiv für bestimmte Frequenzmuster in dem Sinne, daß jeder Ton der Sequenz die 
Spikerate stark ändert. Im Kortex könnte eine räumliche Verteilung der Sequenzsensitivität 
von Neuronen vorhanden sein. Dadurch entsteht ein raum-zeitliches Muster der Spikeraten, 
welches nachfolgende Neuronen auslesen und zur Objektbildung und Bildung von 
Invarianzen nutzen könnten. 
Es ist vorstellbar, daß diese Neuronen sich nicht im auditorischen Kortex befinden oder daß 
andere Merkmale (z. B. das raum-zeitliche Muster der Spikerate bestimmter Neuronen oder 
die Erwartungswerte der Spikerate einer Population von Neuronen) im Netz existieren, die 
invariant gegen Transformationen sind. Die Voraussetzung ist jedoch eine Integration oder 




5.9 Diskussion der spätlatenten Veränderungen der Spikerate 
 
In Abschnitt 4.10 wurde für einige Beispiele gezeigt, daß Veränderungen der Spikeraten nicht 
nur unmittelbar nach dem Einsetzen des Tons zu beobachten waren, sondern auch nach dem 
Ende des Tons. Der Zeitbereich von 100 ms nach dem Einsetzen des Tons entspricht dem 
Zeitbereich, in dem das aus der EEG Literatur bekannte Maximum N100 und auch die MMN 
auftreten. Nelken fand, daß bei Simultanwechselwirkung von 50 ms langen Tönen der Fehler 
2. Ordnung ab 300 ms größer war, als während der ersten 50 ms. Die Wechselwirkungen 
höherer Ordnungen können demnach in den spätlatenten Bereichen noch zunehmen. 
In einigen Arbeiten, die sich mit der Mustererkennung im visuellen System beschäftigen, 
wurde gezeigt, daß die Trennung von Figur und Hintergrund in den späten Latenzbereichen 
stattfindet. So zeigte Zisper (Zisper et al. 1996), daß sich die Spikerate im Zeitbereich von 
100-300 ms erhöhte, wenn eine bestimmte Figur-Hintergrund Kombination als visueller Reiz 
diente. Ein vergleichbares Konzept könnte auch im auditorischen System wirken. Die 
kognitive Bindung von drei Tönen zu einem Komplex und damit die Trennung vom 
akustischen Hintergrund, kann in den späten Latenzbereichen erfolgen. Hierfür sind 
Untersuchungen an wachen und trainierten Tieren notwendig. Durch die Verhaltenskontrolle 
kann man Korrelationen zwischen den physiologischen und den psychophysikalischen Daten, 
welche Sequenzen zu Objekten gruppiert werden, herstellen. 
Obwohl man davon ausgehen kann, daß die grundlegenden Mechanismen der Interaktion 
sequentiell dargebotener Töne auch im naiven Tier vorhanden sind, kann man die neuronalen 
Verschaltungen durch Training auf bestimmte Frequenzmuster verändern. Diesen Sequenzen 
wird durch das Training eine erhöhte Bedeutung zugewiesen. Dann wird es möglich sein, die 
Rolle der frühlatenten und spätlatenten Spikeratenveränderung bei der Bildung eines 
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